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INTRODUÇÃO 
Apesar dos imensos esforços desenvolvidos na prevenção da doença coronária 
aterosclerótica, esta tem constituído, durante as últimas décadas e nos países 
industrializados, a principal doença cardíaca do adulto. Além da sua alta prevalência, a 
importância da doença resulta igualmente do impacto social e económico originado 
pela gravidade das suas consequências clínicas, pelo recurso frequente a sofisticados 
métodos auxiliares de diagnóstico e a terapêuticas paliativas, farmacológicas ou de 
revascularização, frequentemente requerendo o internamento hospitalar. Para além 
disso, a doença coronária constitui ainda uma das principais causas de mortalidade 
nos países mais desenvolvidos. Segundo dados recentemente publicados [1], as 
doenças do sistema cardiovascular são a principal causa de morte em Portugal, e, 
dentro destas, a doença cardíaca isquémica representa a segunda causa, apenas 
ultrapassada pelo acidente vascular cerebral.  
Na tentativa de reduzir este impacto negativo nas populações, as quatro últimas 
décadas foram testemunhas de um enorme esforço e progresso no tratamento 
cirúrgico da doença isquémica cardíaca. A cirurgia de revascularização coronária é, 
ainda, e apesar do decréscimo provocado pela intervenção cardiológica percutânea, a 
principal intervenção realizada pelos centros de cirurgia cardíaca em todo o mundo 
desenvolvido. Daí, a importância da análise que nos propusemos fazer das condições 
técnicas e dos resultados desta cirurgia, que constitui o principal objectivo desta tese. 
Como adiante se justificará, pretendemos desenvolver, a partir da nossa base de 
dados institucional, um modelo de predição de risco de mortalidade e morbilidade em 
doentes submetidos a cirurgia de revascularização coronária. 
 
NOTAS HISTÓRICAS E RESULTADOS 
História da cirurgia coronária 
O início e aperfeiçoamento das técnicas cirúrgicas para o tratamento da doença 
coronária constituem um dos marcos de maior relevo da história da medicina do 
século XX. O tratamento cirúrgico da doença coronária pode ser visto como um 
processo que se foi desenvolvendo ao longo de várias épocas, testemunhando cada 
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uma destas progressos e aperfeiçoamentos significativos. Numa primeira época 
(1910-1934), regista-se o início da utilização de métodos paliativos e indirectos com o 
objectivo de melhorar a isquémia do miocárdio e/ou sintomatologia associada. A 
segunda época (1935-1953) é marcada pela aplicação de métodos que tiveram como 
objectivo aumentar o fluxo sanguíneo não-coronário para o miocárdio através do uso 
de técnicas que promoviam o aumento da circulação colateral e pelo desenvolvimento 
de métodos que redireccionavam para o miocárdio a drenagem venosa cardíaca. Na 
terceira época (1954-1966) assistiu-se ao início da aplicação de várias estratégias de 
revascularização directa do miocárdio. A quarta época (depois de 1966) foi dominada 
pela aplicação de técnicas de cirurgia coronária directa. Como é bem sabido, o mérito 
da aplicação destas últimas foi validado por vários estudos multicêntricos 
aleatorizados conduzidos na década de 70 e início da década de 80 [2-4].  
É atribuída a Alexis Carrel, uma figura lendária da cirurgia cardiovascular, a realização 
pela primeira vez de pontes vasculares entre a aorta e as artérias coronárias, em 
1910. Numa primeira série de experiências, utilizando um modelo canino, este 
cirurgião anastomosou a artéria inominada de um cão à artéria coronária de um outro 
cão. Noutros animais, construiu pontes vasculares entre a aorta e a artéria coronária 
esquerda utilizando a artéria carótida como enxerto livre [5]. Em 1916 Jonnesco 
realizou, pela primeira vez no homem, a simpaticectomia cardíaca e publicou este 
procedimento em 1920, reportando resultados de melhoria do grau de angina [6].  
Durante os primeiros anos da década 1930-1940, Claude Beck desenvolveu vários 
métodos indirectos de revascularização do miocárdio, inicialmente em animais e 
posteriormente no homem, que tiveram como objectivo aumentar o fluxo sanguíneo 
não-coronário para o miocárdio. Neste sentido, realizou inicialmente procedimentos 
que levam ao desenvolvimento de pericardite, utilizando métodos de abrasão 
mecânica do epicárdio e do pericárdio. Este procedimento, apelidado como 
cardiopericardiopexy ou pericardial poudrage, foi descrito em 1935 [7]. Realizou, ainda 
nesse ano, uma outra técnica designada de cardiomyopexy na qual, para além do 
procedimento anterior descrito, procedeu à dispersão de pó de osso na cavidade 
pericárdica e á sutura de um enxerto do músculo grande peitoral ao epicárdio [8]. 
Subsequentemente, realizou dois outros procedimentos: na operação de Beck tipo I, 
para além da técnica de pericardial poudrage, procedeu á sutura de tecido adiposo 
mediastinico ao epicárdio e á laqueação parcial do seio coronário; na operação de 
Beck tipo II, procedeu á arterialização do seio coronário, interpondo um conduto (veia 
ou artéria braquial) entre este e a artéria torácica descendente e, posteriormente 
(cerca de duas semanas) era realizada a laqueação parcial do seio coronário [9].   
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Em 1946, Arthur Vineberg implantou a artéria mamária interna (AMI) directamente no 
miocárdio humano com o objectivo de promover colateralização arterial entre a 
circulação sistémica e a coronária [10]. Pese embora o cepticismo manifestado pela 
comunidade cirúrgica contemporânea, o conceito da operação de Vineberg acabou por 
ser posteriormente validado por Mason Jones ao demonstrar angiograficamente, em 
dois doentes operados 5 e 6 anos antes, a presença de circulação colateral entre a 
AMI implantada no miocárdio e o sistema coronário. A operação de Vineberg, com 
várias modificações, foi realizada em centenas de doentes e em várias instituições nos 
Estados Unidos da América e no Canada até ao final dos anos de 1960 [11].  
Em 1952, Vladimir Demikhov descreveu pela primeira vez, num modelo experimental 
canino, a construção de uma anastomose entre a artéria mamária interna e a artéria 
descendente anterior [12], e em 1956 Charles Bailey relatou, pela primeira vez, a 
realização da técnica de endarterectomia coronária no homem [13]. No entanto, foram 
Longmire e associados os primeiros a publicar, em 1958, a realização desta técnica 
para o tratamento da doença cardíaca isquémica [14]. Foi também nesta publicação 
que os autores descrevem a realização de uma anastomose entre a AMI e a porção 
distal da artéria coronária direita para restaurar o fluxo sanguíneo, após uma 
endarterectomia mal sucedida. Embora não totalmente consensual, esta constitui a 
primeira descrição clínica da utilização da AMI para revascularizar um vaso do sistema 
arterial coronário [15].  
A primeira utilização com sucesso da circulação extracorpórea (CEC), na Mayo Clinic 
no dia 6 de Maio de 1953 (encerramento de comunicação interauricular) viria a 
revolucionar toda a cirurgia cardíaca. A máquina de coração/pulmão foi desenvolvida 
por John Gibbon, que fez esta primeira cirurgia [16]. Em 1959, Dubost e associados 
utilizaram, pela primeira vez no homem, a CEC para o tratamento cirúrgico de uma 
doença envolvendo o sistema arterial coronário – reconstrução de um ostium coronário 
num doente com aortite sifilítica [17]. No entanto, só nos finais dos anos de 1960 é que 
a utilização por rotina da CEC no tratamento cirúrgico da doença cardíaca isquémica 
se vulgarizou.  
A introdução da coronariografia por Mason Sones em 1959 [18] constitui, ainda, um 
dos mais importantes contributos para o avanço não só da cirurgia cardíaca mas 
também da clínica cardiológica. Só após esta fase de desenvolvimento diagnóstico, 
que permitiu o conhecimento razoavelmente correcto do tipo e localização das lesões 
das artérias coronárias, foi possível a correlação com a sintomatologia e o 
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aparecimento e desenvolvimento de técnicas de revascularização directa do 
miocárdio.   
Em 1961, Senning reportou pela primeira vez a utilização de um retalho de veia safena 
para o encerramento da arteriotomia de um vaso endarterectomizado [19]. Este caso 
constitui ainda a primeira vez que um doente foi submetido a cirurgia coronária com 
um diagnóstico prévio realizado por coronariografia. Em 1962, Sabiston utilizou pela 
primeira vez com sucesso a veia safena autóloga como conduto de revascularização 
do miocárdio; esta cirurgia, só reportada em 1974 [20], foi realizada sem CEC e 
consistiu na divisão proximal da artéria coronária direita, laqueação do seu topo 
proximal e interposição de um conduto de veia safena entre a aorta ascendente e 
artéria coronária direita, sendo esta última anastomose construída pela técnica 
termino-terminal. O doente faleceu 3 dias após a cirurgia, aparentemente por acidente 
vascular cerebral. Garret, DeBakey e Dennis comunicaram, em 1973, a realização em 
1964 de um bypass entre a aorta ascendente e a artéria descendente anterior com 
veia safena [21]. Nesta publicação, referem ainda que o estudo angiográfico mostrou 
que este enxerto estava permeável 7 anos após a cirurgia.  
No dia 25 de Fevereiro de 1964 Kolesov realizou, pela primeira vez no homem, um 
bypass com a AMI para um vaso coronário (artéria descendente anterior), pelo método 
de sutura [22]. Finalmente em 1967, na Cleveland Clinic, René Favarolo principia a 
aplicação clínica sistemática da veia safena no tratamento da doença coronária. 
Inicialmente usa este conduto para restabelecer a continuidade de segmentos 
ressecados na artéria coronária direita, pelo método de interposição [23]. Contudo, 
rapidamente modificou a técnica passando a utilizar este conduto na construção de 
pontagens aorto-coronárias. Esta forma nova de tratamento cirúrgico sob CEC 
depressa se vulgarizou e transformou no procedimento cirúrgico standard de 
tratamento da doença coronária, ainda em uso nos nossos dias [24,25].  
Foi Green quem, na Universidade de New York, em 1968, implementou o uso da AMI 
na cirurgia coronária [26]. Com o objectivo de alargar o uso da AMI, Floyd Loop e 
associados relataram em 1973 a utilização deste conduto em enxerto livre [27]. Neste 
mesmo ano, Alain Carpentier e associados relataram o uso da artéria radial autóloga 
para a construção de pontagens aorto-coronárias [28]. Infelizmente, a observação de 
que uma elevada percentagem destes condutos ocluiram nos primeiros 12 meses 
levou ao abandono desta técnica que, no entanto, haveria de ressurgir cerca de duas 
décadas mais tarde [29]. Para além da AMI e da artéria radial, as artérias 
gastroepiploica direita (1987) [30] e epigástrica inferior (1990) [31] constituíram outros 
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tipos de condutos arteriais introduzidos na prática clínica e utilizados por vários grupos 
cirúrgicos com variados graus de sucesso.  
 
Resultados 
A cirurgia coronária é, provavelmente, a técnica cirúrgica cujos resultados a curto, 
médio e longo-prazo foram melhor documentados em toda a história da medicina. A 
mortalidade hospitalar habitualmente referida situa-se em valores inferiores a 2%. 
Nalysnyk e colaboradores [32], num estudo de revisão sistemática que analisou 176 
trabalhos publicados em língua inglesa entre 1990 e 2001, concluíram por uma média 
de 1,7%. A sobrevivência é actualmente de cerca de 97% ao fim de um ano, 92% aos 
cinco anos, 81% aos dez anos e 66% a partir dos 15 anos [33].  
Contudo, a probabilidade de o doente permanecer livre de angina depois da cirurgia é 
de cerca de 95% ao fim de um ano, 82% aos cinco anos, 61% aos 10 anos, 38% aos 
15 anos e de 21% a partir dos 20 anos. A utilização da AMI para revascularizar a DA 
reduz a probabilidade de recorrência de angina, principalmente a partir do quarto ano 
[34]. Ainda assim, a probabilidade de o doente estar livre de EAM é de cerca de 97% 
ao fim do primeiro mês, 94% aos cinco anos, 86% aos 10 anos, 73% aos 15 anos e 
56% a partir dos 20 anos.  
A probabilidade de ocorrência de morte súbita é baixa, encontrando-se 97% dos 
doentes livres desta complicação aos 10 anos. A disfunção ventricular esquerda 
severa constitui o principal factor de risco relacionado com este evento; se por um lado 
o risco é mínimo em doentes com fracção de ejecção (FE) superior a 55%, ele é da 
ordem dos 15% aos 15 anos nos doentes com FE inferior a 25%.  
A probabilidade de o doente se manter livre de uma reintervenção coronária, 
angioplastia ou cirurgia, é de cerca de 99,7% aos 30 dias, 97% aos cinco anos, 89% 
aos 10 anos, 72% aos 15 anos e de 48% a partir dos 20 anos [35]. As causas mais 
frequentes de reintervenção são a doença aterosclerótica do enxerto venoso e a 
progressão da doença aterosclerótica no sistema arterial coronário nativo [36]. Na 
maioria dos estudos observa-se que a utilização da AMI para revascularizar a DA não 
só reduz o número de reintervenções como também aumenta o intervalo de tempo 
entre a primeira e a segunda intervenção [37,38]. Alguns estudos têm ainda 
demonstrado uma redução significativa no número de reintervenções nos doentes 
revascularizados com as duas AMI [39-41], ainda que não haja consenso sobre a 
revascularização arterial completa em todos os doentes. O risco de mortalidade 
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precoce na reoperação é habitualmente superior ao da primeira cirurgia [38,42], pelo 
que a angioplastia coronária, em particular com utilização de stents, tem tido um 
protagonismo crescente como método terapêutico nos doentes que desenvolvem 
sintomas após a cirurgia coronária [43].  
Finalmente, após a cirurgia observa-se, na generalidade dos doentes, uma melhoria 
da capacidade funcional, particularmente notória nos doentes que pré-operatoriamente 
apresentavam melhor função VE e nos que realizaram revascularização completa [44]. 
Do mesmo modo, observa-se também uma melhoria na qualidade de vida, que atinge 
valores próximos dos da população em geral, em cerca de 75% dos doentes [45].  
  
ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO 
Notas históricas 
Embora os valores acima mencionados sejam os considerados medianos para a 
população geral, eles poderão não ser aplicáveis a todos os grupos de doentes, 
porque as suas características são diferentes, como o são os respectivos factores de 
risco. Daí que os resultados não sejam directamente comparáveis sem uma análise 
detalhada destes factores. 
Remontam aos meados do século XIX as primeiras descrições e estudos que 
introduzem as noções de análise e estratificação do risco no âmbito dos cuidados de 
saúde. Neste contexto, são relevantes as observações, reflexões e estudos 
conduzidos por Florence Nightingale (1820-1910) e Ernest Amory Codman (1869-
1910) que reflectiram sobre a importância da análise dos resultados e da necessidade 
de estes serem ajustados ao grau de severidade da doença, no âmbito da melhoria da 
prestação dos cuidados de saúde. Ao comparar as taxas de mortalidade entre 
hospitais, Nightingale observou que os hospitais de Londres apresentavam valores 
que atingiam os 90% enquanto noutros hospitais, mais pequenos e de zonas rurais, 
eles rondavam os 12% a 15%. Os estudos que realizou na sequência desta 
observação levaram-na a concluir que as taxas de mortalidade só por si não 
constituíam uma representação fiável dos resultados, uma vez que seria de esperar 
uma taxa de mortalidade mais elevada entre os doentes internados por causas mais 
graves [46].  
Codman, um cirurgião de Boston, foi provavelmente o primeiro a advogar a 
importância da investigação de causas para as complicações. Nos seus estudos 
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relacionou algumas complicações intra-operatórias com determinados procedimentos, 
ou erros de conduta, referindo que a maior parte dos maus resultados eram, em última 
análise, o resultado de erros ou omissões por parte do médico [47]. 
 
No início dos anos oitenta, a cirurgia coronária atravessava um período de ouro 
reflectido em taxas de mortalidade operatórias na ordem dos 1% a 2%. Contudo, este 
cenário sofreu alterações dramáticas após alguns anos. O volume de cirurgias 
realizadas com carácter não electivo aumentou, o número de reoperações cresceu e o 
aparecimento e vulgarização da técnica de revascularização percutânea começou a 
absorver ao universo cirúrgico os doentes de risco mais baixo. Estas alterações 
tiveram como consequência um aumento, previsível, da mortalidade operatória que, 
nalguns casos, atingiu valores na ordem dos 5% a 6%. Este aumento na mortalidade 
operatória foi compreendido e generalizadamente aceite pelos cirurgiões cardíacos. 
Contudo, outros agentes, não conscientes das alterações do perfil do risco pré-
operatório, começaram a questionar estes resultados. Entre estes, os administradores 
hospitalares, que, de uma forma legítima, pediram aos cirurgiões justificações para 
este incremento na mortalidade operatória em doentes submetidos a cirurgia 
coronária.  
Em 1986, nos EUA, a Health Care Financing Administration (HCFA) tornou público, 
pela primeira vez, os resultados não-ajustados da mortalidade operatória em cirurgia 
coronária [48]. A rápida difusão desta informação agitou a comunidade cirúrgica 
cardiotorácica tanto nos EUA como noutros países, particularmente no Reino Unido. A 
Society of Toracic Surgeons (STS) publicou em 1988 um relatório - Report of the Ad 
Hoc Committee on Risk Factors for Coronary Artery Bypass Surgery [49] - que tece 
criticas duras à divulgação de resultados não-ajustados da mortalidade operatória em 
cirurgia coronária pelo HCFA em 1986. Neste relatório, considera-se que a publicação 
de resultados não-ajustados era inadequada, injusta e potencialmente penalizadora 
para os cirurgiões e hospitais que, comparativamente, tratavam doentes de maior 
risco. Alertava-se para o facto de que poderia estar a pôr-se em causa um tratamento 
adequado dos doentes de maior risco, como consequência de uma eventual relutância 
dos cirurgiões e hospitais em os tratar, facto que levantava problemas de ordem ética.  
Em 1990, o New York State Department of Health Cardiac Surgery Reporting System 
(CSRS), tornou público, na imprensa não especializada, o primeiro relatório sobre a 
mortalidade por cirurgião. A taxa de mortalidade ajustada em doentes submetidos a 
cirurgia coronária no estado de Nova Iorque diminuiu após a divulgação deste 
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relatório, inferindo-se que esta melhoria dos resultados se devia a uma melhoria no 
plano do tratamento, possivelmente estimulada pela divulgação daquele relatório 
[50,51]. Contudo, explicações alternativas foram propostas. Pode ter havido uma 
recusa deliberada em operar os doentes de maior risco e/ou uma alteração fraudulenta 
dos factores de risco pré-operatórios [52-54]. Para além disto, alguns doentes de 
maior risco podem ter sido referenciados para hospitais fora do estado de Nova 
Iorque. Pelo menos um hospital admitiu a recusa em operar 23 doentes de risco 
elevado com o intuito específico de melhorar os resultados publicados de cirurgia 
coronária [53].  
Rapidamente se tornou perceptível que a simples colecção de dados brutos não era 
adequada e que para se poder proceder a uma análise dos resultados tendo em conta 
os factores de risco era necessária a existência de bases de dados e, 
consequentemente, de modelos de risco que pudessem gerar uma predição da 
mortalidade operatória, modelos estes baseados em resultados previamente aceites e 
considerados standards da prática. Esta necessidade de estabelecer standards 
nacionais de tratamento em cirurgia cardíaca nos EUA teve reflexos imediatos noutras 
comunidades de cirurgiões cardiotorácicos, nomeadamente no Reino Unido.  
Foi neste contexto que surgiram as primeiras grandes bases de dados de cirurgia 
cardíaca, de âmbito não somente nacional como também regional. Sob a orientação 
Richard Clark, iniciaram-se os trabalhos para o desenvolvimento da base de dados de 
cirurgia cardíaca da Society of Thoracic Surgeons (STS) (STS National Database), que 
foi formalmente criada em 1989 e o respectivo software distribuído aos seus membros 
em 1990 [55-57]. Esta base de dados, de âmbito nacional e de registo voluntário, 
contém actualmente dados de mais de 2,4 milhões de doentes, sendo considerada 
uma fonte de informação impar no âmbito do estabelecimento de padrões de 
tratamento em cirurgia cardíaca.  
Ainda nos EUA, e contemporâneas com esta, surgiram outras bases de dados de 
âmbito regional: a Veterans Affairs Administration Database [58], a New York State 
Database [51], a Northern New England Cardiovascular Disease Study Group Cardiac 
Database [59] e a New Jersey Database [60]. No Canadá, o Ministério da Saúde de 
Ontario criou, em 1991, uma base de dados para monitorizar a cirurgia cardíaca - 
Provincial Adult Cardiac Care Network (PACCN) [61]. No Reino Unido, a Society of 
Cardiothoracic Surgeons of Great Britain & Ireland criou, em 1991, uma base de 
dados, de âmbito nacional e registo de voluntário, de cirurgia cardíaca do adulto - 
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Society of Cardiothoracic Surgeons National Database - tendo o último relatório 
revelado um registo de 140 mil doentes [62].  
 
Estratificação de risco e análise dos resultados 
Uma vez que um doente se torna candidato a cirurgia cardíaca, uma parte importante 
do estudo pré-operatório é a avaliação do risco cirúrgico. A estratificação do risco, 
definida como a capacidade de predizer o resultado de uma determinada intervenção, 
organizando os doentes de acordo com o grau de severidade da doença, pode 
fornecer informação muito importante em várias áreas. Para o doente e a família, que 
podem ser correctamente informados sobre o risco estimado, aumentando nestes o 
grau de acuidade da expectativa; e para o médico assistente que, quando aconselha 
ao seu doente uma cirurgia de revascularização coronária, poderá avaliar melhor a 
respectiva relação risco-benefício e compará-la com a das outras opções terapêuticas 
[63,64]. Por outro lado, permite uma avaliação constante do grau de desempenho e, 
consequentemente, um melhoramento dos cuidados de saúde prestados [ 58,65,66]. 
Uma das mais importantes utilizações dos modelos de estratificação de risco em 
cirurgia coronária tem sido no âmbito da investigação académica. O seu uso permite 
estimar o efeito de factores de risco, ou de determinada terapêutica, nos resultados 
precoces e/ou tardios. Neste contexto, os modelos de regressão logística revelam-se 
particularmente úteis para esta função, pelo facto de fornecerem o odds ratio (factor de 
aumento) para cada factor de risco, e têm sido os mais utilizados. Resultaram, entre 
outros, nos trabalhos oriundos da Society of Thoracic Surgeons National Cardiac 
Database que investigaram alguns factores de risco pré-operatórios - como a raça 
[67], o sexo [68] ou a obesidade [69] - ou opções terapêuticas - como o valor da 
utilização da artéria mamária interna [70,71], dos ß- bloqueantes [72] ou as técnicas 
off-pump [73] - ou, ainda, a relação entre o volume cirúrgico e os resultados [74-76]. 
A utilização de modelos de predição para estimar o risco em cirurgia cardíaca, e 
especialmente em cirurgia de revascularização coronária, é hoje um instrumento 
importante na prática clínica diária, não só do cirurgião cardíaco mas também dos 
cardiologistas. O reconhecimento deste conceito está bem expresso na última revisão, 
efectuada em 2004, das guidelines de prática clínica de cirurgia coronária do American 
College of Cardiology / American Heart Association [77], onde a utilização de modelos 
de risco com o objectivo de estimar a mortalidade operatória aparece como uma 
recomendação de classe IIa. Assim, apesar da divergência, o peso da opinião 
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científica pende a favor da utilidade / eficácia do uso de modelos de risco para obter 
uma estimativa objectiva pré-operatória do risco cirúrgico, com o objectivo de melhorar 
a prática clínica. 
 
Na área médico-cirurgica, os resultados que mais interessa analisar são 
fundamentalmente quatro: mortalidade, complicações pós-operatórias graves, 
utilização de recursos e satisfação do doente. Qualquer um destes está associado a 
um conjunto de factores de risco que variam em função do resultado analisado. Por 
exemplo, se, por um lado, o risco de mortalidade está sobretudo associado a factores 
como a disfunção ventricular esquerda, cirurgia de emergência e enfarte do miocárdio 
recente [78], por outro, o aumento da utilização de recursos está particularmente 
associado a factores de comorbilidade, como sejam a doença vascular periférica, a 
disfunção renal, a diabetes, e a doença pulmonar crónica [79-82]. 
A noção de que para uma avaliação correcta dos resultados de uma intervenção no 
âmbito da cirurgia cardíaca em geral é necessário estratificar os doentes de acordo 
com o risco para os vários resultados adversos tem amadurecido, particularmente nas 
últimas duas décadas. Contudo, até ao início dos anos noventa, os modelos de 
predição do risco desenvolvidos eram, na quase totalidade, orientados para a predição 
do risco de mortalidade operatória. Subsequentemente, nos últimos 10 anos, novos 
modelos de risco têm sido desenvolvidos com objectivos mais amplos, isto é, 
orientados para a estratificação do risco de outros resultados. Neste âmbito, tem sido 
dada particular atenção a complicações como o acidente vascular cerebral, a 
mediastinite, a insuficiência renal, a insuficiência respiratória e o tempo de 
internamento prolongado. 
 
BASES DE DADOS 
A existência de uma base de dados constitui uma condição prévia para o 
desenvolvimento de um modelo de estratificação de risco cuja qualidade é, em última 
análise, determinada pela qualidade da base de dados a partir da qual foi 
desenvolvido. Neste contexto, constituem aspectos importantes a origem dos dados, a 
definição das variáveis, a metodologia da colecção dos dados e a sua qualidade, quer 
se opte pela utilização de uma base de dados já existente ou pela construção de uma 
nova [83,84]. 
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Origem dos dados e definição das variáveis 
Um dos aspectos mais importantes na avaliação de um modelo de estratificação de 
risco diz respeito à origem dos dados a partir do qual este foi desenvolvido. Neste 
contexto, a utilização de bases de dados de origem administrativa revelaram graves 
deficiências, quando comparadas com as de origem clínica. Entre estas, destacam-se 
o facto de não incluírem algumas variáveis consideradas nucleares (por exemplo, a 
fracção de ejecção do ventrículo esquerdo, o grau de prioridade cirúrgica ou a história 
de enfarte do miocárdio recente) e a subestimação de variáveis tradutoras de 
comorbilidade associada [85-87]. Deste modo, as bases de dados clínicas contendo 
informação específica da especialidade coligida de uma forma prospectiva são, hoje, 
consensualmente utilizadas no âmbito da estratificação do risco e da análise dos 
resultados. Estas bases de dados devem conter, pelo menos, um conjunto de 
variáveis nucleares previamente demonstradas como estando associadas ao resultado 
em estudo.  
Um outro aspecto determinante do sucesso de um modelo de estratificação de risco 
diz respeito ao modo como as variáveis são definidas, que deve ser claro e 
padronizado. 
Sempre que possível, as variáveis independentes quantitativas contínuas (intervalares 
ou racionais) devem ser tratadas como tal, uma vez que a sua categorização acarreta 
uma maior perda de informação [88]. Contudo, nalgumas situações a categorização 
deste tipo de variáveis é útil e legítima. Referimo-nos em particular às que têm como 
objectivo a identificação ou selecção de um grupo de casos como, por exemplo, 
doentes com obesidade mórbida, com insuficiência renal ou com doença vascular 
periférica.  
Desenvolvimento de um modelo de risco 
O processo de desenvolvimento de um modelo de risco requer uma profunda 
interacção de conhecimento estatístico e domínio na interpretação dos princípios 
científicos envolvidos na análise. Alguns dos aspectos estratégicos mais importantes a 
considerar para a construção de um modelo de risco incluem: o objectivo do modelo, a 
selecção das variáveis, as técnicas de modelização e a validação do modelo de 
estratificação de risco.  
Objectivo do modelo 
É determinante que o objectivo clínico do modelo de risco seja definido com clareza, 
uma vez que ele influencia o número e a escolha dos factores de risco e determina a 
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sua aplicabilidade na prática. Assim, a estratégia de construção e as técnicas de 
validação do modelo podem divergir, por exemplo, se o propósito do modelo é 
comparar resultados e/ou terapêuticas (dentro da instituição, entre instituições no 
mesmo país ou com outros países), ou o objectivo se situa num plano de predição de 
determinados resultados, ou ainda se se pretende que inclua todos estes propósitos 
[89,90].  
Selecção de variáveis 
O número óptimo de variáveis a incluir simultaneamente num modelo de risco é 
objecto de alguma controvérsia. A inclusão de muitas variáveis pode acarretar vários 
problemas, como sejam: a identificação de variáveis que apesar de estatisticamente 
significativas não têm relevância clínica, a sobre-saturação do modelo e consequente 
instabilidade numérica deste e o aumento no custo e na dificuldade da recolha de 
dados [91-94]. Harrell e associados recomendam que o número de variáveis a incluir 
num modelo de risco deve ser inferior a um décimo do número de casos da amostra 
efectiva. A aderência a esta recomendação implica, frequentemente, a utilização de 
técnicas que possibilitem a avaliação e escolha, de entre um conjunto de variáveis 
potencialmente relevantes, as que permitem uma mais eficiente predição do resultado 
em estudo. Neste contexto, a regressão logística pelo método stepwise é uma das 
técnicas mais frequentemente utilizadas [95]. A técnica de amostragem aleatória com 
reposição (bootstrapping) constitui também um outro método, sobretudo quando 
utilizada em combinação com a análise de regressão logística para o processo de 
selecção das variáveis a incluir no modelo final [96]. 
Técnicas de modelização 
As principais técnicas utilizadas na construção de modelos de risco em cirurgia 
cardíaca são a regressão logística, o teorema de Bayes e a rede neuronal. 
Os métodos de regressão logística são os de utilização mais generalizada, sendo 
actualmente a mais frequente técnica estatística usada para o desenvolvimento de 
modelos de risco em cirurgia cardíaca pelas mais importantes organizações ou 
instituições internacionais. Nos Estados Unidos, os modelos logísticos foram 
implementados desde há mais de uma década pelas principais organizações quer de 
âmbito nacional, como a STS NCD desde 1995 [97,98], ou regional, como as dos 
estados de New York [65] ou de New Jersey, a Veterans Affairs Administration [99] e a 
Northern New England Cardiovascular Disease Study Group [100]. No EuroSCORE, 
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criado em 1999 [101], os pesos das variáveis foram obtidos através de um modelo de 
regressão logística.  
Os modelos logísticos têm obtido uma aceitação cada vez maior, facto que tem 
contribuído para um desenvolvimento cada vez mais refinado, associado a uma 
uniformização dos métodos utilizados. Em geral, a performance destes modelos tem 
sido boa. A maior parte dos programas estatísticos comercializados contém software 
especificamente orientado para a análise de regressão logística. Mas existe alguma 
variabilidade na construção destes modelos, podendo diferentes investigadores 
produzir diferentes modelos para uma mesma população [102]. Contudo, pelo facto de 
estas diferenças se revestirem de um significado clínico em regra pequeno ou mesmo 
desprezível, este aspecto não é tido em consideração. Uma das principais 
desvantagens deste método consiste no facto de implicarem um preenchimento 
completo das variáveis em análise.  
Apesar de não terem atingido a popularidade dos modelos de regressão logística, os 
modelos baseados na teoria Bayesiana oferecem, contudo, algumas vantagens em 
relação àqueles. O desenvolvimento dos modelos Bayesianos é provavelmente mais 
intuitivo e de construção mais fácil. A variabilidade não constitui um problema, uma 
vez que cada população de doentes está associada a uma única equação de risco 
Bayesiana. A selecção dos factores de risco, um processo frequentemente trabalhoso 
nos modelos logísticos, é relativamente fácil no modelo Bayesiano. Provavelmente, a 
grande vantagem destes modelos está relacionada com o facto de poder fornecer 
modelos de aceitável qualidade, mesmo quando os dados não estão completos. Este 
foi o principal motivo pelo qual, por exemplo, a STS NCD, nos seus primórdios, porque 
confrontada com um elevado número de dados incompletos, recorreu aos modelos 
Bayesianos. Contudo, poucos programas estatísticos comercializados contêm 
programas especificamente orientados para o desenvolvimento de modelos 
Bayesianos.  
A rede neuronal artificial é outra técnica usada no desenvolvimento de algoritmos 
estatísticos [103,104]. Contudo, alguns estudos não demonstraram melhoramentos 
significativos nos modelos de risco desenvolvidos com esta técnica em comparação 
com os modelos logístico e Bayesiano [105,106]. Por outro lado, o processo de 
desenvolvimento de modelos é complexo e exige um conhecimento profundo numa 
área particularmente complexa do campo da teoria estatística.  
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Validação dos modelos de estratificação de risco 
Uma vez construído o modelo, é necessário proceder a um processo de validação cujo 
objectivo é avaliar o seu grau de performance, tendo em conta o objectivo proposto. 
No contexto da predição dos resultados, o modelo é habitualmente inicialmente 
analisado utilizando os próprios dados usados na sua construção. Contudo, este tipo 
de análise, que a terminologia anglo-saxónica denomina de godness-of-fit, representa 
a forma menos robusta de validação, já que é de esperar uma boa performance global 
do modelo na população utilizada para o seu desenvolvimento. Portanto, no âmbito da 
predição de resultados probabilisticamente assistida, os modelos deverão ser 
validados numa população diferente daquela que serviu para a construção do modelo. 
Existem várias técnicas de validação, sumariamente denominadas internas ou 
externas. Nas primeiras, apenas é utilizada a população original, podendo ou não o 
processo de validação recorrer a técnicas de segmentação da amostra [92,107]. Neste 
caso, pode utilizar-se a amostra total para o desenvolvimento do modelo, sendo o 
processo de validação realizado pela técnica de bootstrapping. O método de validação 
externa recorre ao uso de uma população completamente independente (outra 
instituição ou organização do mesmo país ou não) para a validação do modelo. 
Independentemente da técnica utilizada, o processo de validação envolve a utilização 
de testes que avaliam o comportamento global do modelo. Entre estes, os mais 
frequentemente usados são os de calibração e de discriminação.  
O objectivo dos testes de calibração é analisar a performance do modelo relativamente 
à sua capacidade de predição correcta do evento. O método de calibração mais 
frequentemente usado é o teste de Hosmer–Lemeshow, que analisa as diferenças 
entre os resultados observados e os previstos pelo modelo ao longo de decis de risco. 
Se o modelo está bem calibrado, o número de eventos observados e previstos em 
cada um dos grupos de risco tende a aproximar-se. A obtenção neste teste de um 
resultado estatisticamente não significativo (p>0,05) sugere uma boa calibração global 
do modelo [95]. A maior parte dos modelos de risco desenvolvidos no âmbito da 
cirurgia coronária revelam uma calibração global boa (isto é, apresentam um valor p 
do teste H-L >0,05). Contudo, particularmente quando a amostra é pequena, podem 
apresentar estimativas desajustadas nalguns grupos de risco [108,109]. Daí que, 
quando se utiliza este teste seja importante complementar a apresentação do teste H-
L com uma tabela ou gráfico que referencie o comportamento do modelo ao longo dos 
decis de risco.  
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A discriminação é uma medida que afere o modelo relativamente à sua capacidade em 
predizer correctamente um determinado resultado. No seu âmago estão envolvidos os 
conceitos de sensibilidade e especificidade do modelo de risco, cuja relação pode ser 
expressa através da chamada receiver operator characteristic (ROC) curve. A área 
abaixo da curva ROC é frequentemente usada para aferir este aspecto de 
performance do modelo, podendo variar entre 0,5 e 1. No âmbito da cirurgia coronária, 
bem como da cirurgia cardíaca em geral, se a área obtida for superior a 0,7 pode 
concluir-se que o modelo tem um poder discriminatório aceitável [110,111].  
Limitações e desvantagens dos modelos de risco 
Como acima foi abordado, os modelos de risco não têm um poder discriminatório 
perfeito. É, pois, sempre problemática a transposição para o indivíduo isolado de 
regras induzidas a partir da observação de um grupo. Por este motivo, a sua utilização 
face a um determinado doente só tem uma utilidade orientadora. A abordagem 
probabilística dos modelos de risco pressupõe a tentativa de síntese do que se passa 
numa realidade complexa mediante a aceitação explícita, e matematicamente 
formalizada, de um termo individual de erro. Na verdade, os fenómenos ligados ao ser 
humano, em geral, e ao binómio saúde-doença, em particular, mostram ser 
radicalmente incompatíveis com perspectivas determinísticas. Mesmo os “melhores” 
modelos de risco disponíveis explicam apenas uma pequena proporção da 
variabilidade dos resultados em cirurgia cardíaca [89,112]. Daí que o termo que 
especifica o erro nas fórmulas estatísticas é inultrapassável e, sendo a sua expressão 
individual aleatória, deve ter-se todo o cuidado ao fazer previsões individuais.  
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OBJECTIVOS DA TESE 
Esta tese constitui o relatório final do trabalho efectuado pelo autor, nos últimos oito 
anos, no Centro de Cirurgia Cardiotorácica dos Hospitais da Universidade de Coimbra, 
de análise da população e dos resultados obtidos nos doentes submetidos a cirurgia 
de revascularização coronária isolada pela equipe de cirurgiões do Centro. Esta 
análise foi efectuada a partir da base de dados dedicada a este grupo, criada, mantida, 
desenvolvida e actualizada pelo autor. 
Uma parte importante deste trabalho foi objecto de publicações já efectuadas em 
revistas científicas da especialidade, nacionais e internacionais de comité de selecção, 
que integram esta tese, distribuídas de acordo com a estrutura desenhada pelo autor. 
Como acima se discutiu, desde o final dos anos sessenta que a cirurgia coronária tem 
sido utilizada com sucesso no tratamento da doença coronária aterosclerótica. Os 
seus resultados, hoje bem documentados, têm um forte impacto positivo na qualidade 
de vida e, em certas situações, no seu prolongamento. Contudo, continuam a 
observar-se índices significativos de mortalidade e morbilidade, geralmente 
relacionados com factores de risco. A análise do risco operatório tem sido objecto de 
intensa investigação. Sobretudo na última década, muitos têm sido os trabalhos 
orientados para a identificação dos factores de risco de mortalidade operatória em 
cirurgia coronária, permitindo construir modelos de previsão desses eventos. Por 
contraste, estudos de avaliação dos factores de risco de morbilidade são bastante 
raros. Os factores de risco identificados, bem como o seu significado, têm sofrido 
alterações quer com o tempo quer com os diferentes estudos realizados, como 
resultado do reconhecimento da existência desses factores de risco, dos esforços 
desenvolvidos para os ultrapassar e das modificações temporais no plano 
epidemiológico e terapêutico.   
A importância destes estudos é abrangente e foi destacada anteriormente. Para o 
doente e a família, que podem ser correctamente informados sobre os riscos 
envolvidos, aumentando nestes o grau de acuidade da expectativa. Para o médico 
assistente que, quando aconselha ao seu doente uma cirurgia de revascularização 
coronária, poderá avaliar melhor o risco versus benefício desta e compará-lo com o 
das outras opções terapêuticas. Por outro lado, permitem uma constante avaliação do 
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grau de desempenho e, consequentemente, um melhoramento dos cuidados de saúde 
prestados.  
Todos os conhecimentos de que actualmente dispomos nesta área têm sido baseados 
em trabalhos de grupos internacionais, todos bem conhecidos, mas resta-nos saber 
em que se comparam com a nossa realidade. Temos ou não uma população 
diferente? São ou não os nossos resultados diferentes e quais são os riscos 
operatórios na nossa população? Como resultado de vários estudos parcelares até 
agora realizados, temos encontrado alguns resultados surpreendentes que vão contra 
algumas das conclusões de estudos internacionais de referência. A título de exemplo, 
o sexo feminino, um dos factores de risco de mortalidade operatória mais 
frequentemente referenciados, não só não o é na nossa experiência como, até, 
apresenta uma mortalidade mais baixa comparativamente ao sexo masculino. Por 
outro lado, contrariamente a outros estudos, não encontrámos um risco perioperatório 
acrescido com a utilização das duas artérias torácicas internas como condutos únicos 
na revascularização do sistema coronário esquerdo em doentes com doença do tronco 
comum.  
Finalmente, a cirurgia coronária é, desde há longos anos e em toda a parte, quase 
exclusivamente realizada com recurso à cardioplegia como método de protecção 
miocárdica. O Centro de Cirurgia Cardiotorácica tem, actualmente, uma experiência 
impar com a realização desta cirurgia com métodos não-cardioplégicos. Desde 1990, 
estes métodos já foram utilizados em mais de 8000 doentes, com resultados 
excelentes, extensivos até aos doentes com disfunção severa do ventrículo esquerdo 
e às complicações do enfarte agudo do miocárdio, bem como às rupturas do septo 
interventricular e aos aneurismas do ventrículo esquerdo. 
Foi, pois, nossa intenção proceder à análise dos factores de risco para mortalidade e 
morbilidade precoce em doentes submetidos a cirurgia de revascularização do 
miocárdio. Pensamos tratar-se de um estudo inédito em Portugal que, tendo em conta 
o número de doentes envolvidos e as variáveis em estudo, permitiu um tratamento 
estatístico válido e cujos resultados serão, consequentemente, de importante 
relevância clínica. 
Dentro deste objectivo geral, procurou-se analisar a incidência, identificar os factores 
de risco e construir modelos de predição do risco relativamente à mortalidade, e à 
morbilidade nas suas vertentes complicações neurológicas cerebrais, complicações do 
esterno, insuficiência renal e tempo de internamento prolongado.  
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Para os objectivos que globalmente nos propusemos atingir elaborámos cinco estudos 
parcelares, cada um deles analisando os resultados que constituíram objecto de 
estudo. Embora unificados por uma linha condutora comum, acima expressa nos 
objectivos gerais, cada um destes estudos teve protocolos próprios, que pretenderam 
um melhor enquadramento da análise dos resultados.  
 
Foram os seguintes os objectivos específicos dos estudos parcelares realizados: 
 
Primeiro Objectivo – Análise da mortalidade hospitalar 
a) Analisar a incidência e identificar as causas de mortalidade hospitalar; 
b) Construir e validar um modelo de estratificação de risco para mortalidade hospitalar;  
c) Analisar as variações do perfil de risco, da mortalidade esperada e da ajustada ao 
risco durante o período em estudo, tendo em conta o modelo de estratificação de 
risco. 
 
Segundo Objectivo – Análise da morbilidade hospitalar 
Através do estudo das seguintes principais causas de morbilidade: 
1 – Complicações neurológicas cerebrais 
a) Analisar a incidência de acidente cerebrovascular e de delirium; 
b) Identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de estratificação de 
risco para o acidente cerebrovascular; 
c) Identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de estratificação de 
risco para o delirium; 
d) Analisar as variações na incidência - observada, esperada e ajustada ao risco - 
destas complicações durante o período em estudo, tendo em conta o modelo de 
estratificação de risco; 
e) Analisar o impacto destas complicações na mortalidade hospitalar e no tempo de 
internamento hospitalar. 
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2 – Insuficiência renal pós-operatória  
a) Caracterizar a função renal pré-operatória e evolução perioperatória, utilizando a 
creatininémia, a clearance da creatinina (Clcr) e a taxa de filtração glomerular 
estimada (TFGe) como métodos de avaliação; 
b) Comparar a capacidade discriminativa de três métodos de avaliação pré-operatória 
da função renal (creatininémia, Clcr e TFGe) na predição do risco de insuficiência 
renal pós-operatória; 
d) Analisar a incidência de insuficiência renal pós-operatória e o impacto desta 
complicação na mortalidade hospitalar e no tempo de internamento hospitalar;  
e) Construir e validar um modelo de estratificação de risco para a insuficiência renal 
pós-operatória. 
 
3 – Complicações do esterno 
a) Analisar a incidência de complicações do esterno; 
b) Identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de estratificação de 
risco para a mediastinite; 
c) Avaliar o impacto destas complicações na mortalidade perioperatória e no tempo de 
internamento hospitalar. 
 
4 – Tempo de internamento prolongado 
a) Analisar a incidência da complicação tempo de internamento prolongado e a sua 
variação ao longo da década em estudo.  
b) Analisar a relação entre as complicações pós-operatórias e o tempo de 
internamento prolongado. 
c) Identificar os factores de risco e construção de um modelo de estratificação de risco.  
d) Analisar a variação do tempo de internamento prolongado esperado e do ajustado 
ao risco durante o período em estudo, tendo em conta o modelo de estratificação de 
risco. 
 
 
I. INTRODUÇÃO E OBJECTIVOS DA TESE 
 
22 
Esta tese é composta por várias partes. Nos próximos dois capítulos, analisaremos as 
características demográficas e clínicas da população alvo do estudo, bem como os 
resultados globais da cirurgia efectuada. Este trabalho é original e nunca foi sujeito a 
publicação. 
Nos capítulos seguintes, serão analisados vários grupos de risco e complicações 
específicas. Esta secção é maioritariamente constituída por trabalhos anteriormente 
publicados pelo autor, e de que foi o principal responsável pela investigação e 
elaboração dos respectivos manuscritos, sob orientação do Director do Centro.  
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POPULAÇÃO 
Definição, origem e colheita dos dados  
A população estudada foi constituída por 4.567 doentes submetidos a cirurgia isolada 
de revascularização do miocárdio com circulação extracorpórea no Centro de Cirurgia 
Cardiotorácica dos Hospitais da Universidade de Coimbra no período compreendido 
entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 2001.  
Este grupo de doentes representou 96,5% do total dos doentes submetidos a cirurgia 
isolada de revascularização do miocárdio durante este período de tempo (n= 4.724). 
Cento e cinquenta e sete doentes (3,5%) não foram incluídos por apresentarem 
registos incompletos (n=119; 2,5%) ou por a cirurgia ter sido realizada sem circulação 
extracorpórea (n=38; 1%).  
Os dados referentes a esta população de doentes provieram de registos electrónicos e 
não-electrónicos. O Centro de Cirurgia Cardiotorácica dispõe de uma base de dados 
especificamente desenhada para o registo prospectivo de informação de doentes 
submetidos a cirurgia de revascularização coronária. Apesar de esta ter sido criada em 
1998 foi remodelada por nós em 1991 (Adenda I).  
Variáveis analisadas e sua definição 
Uma descrição e a definição das variáveis analisadas (pré-operatórias, operatórias e 
pós-operatórias) são detalhadas na Adenda II. 
 
Dados pré-operatórios  
Idade 
A idade média da população em estudo foi de 60,7 ± 9,2 anos, com uma mediana de 
62 anos e limites de 23 a 84 anos. O grupo das mulheres tinha uma idade média de 
62,8 ± 8,3 anos e o dos homens de 60,2 ± 9,3 anos com uma diferença de 2,6 anos 
(p<0,001; IC 95%:1,8-3,4) (Figura II-1).  
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Figura II-1 Evolução da idade média da população total e por sexo.  
 
A idade média da população aumentou significativamente (p tendência temporal <0,001) no 
período em estudo. Este aumento deve-se sobretudo a um incremento na proporção 
de doentes com mais de 70 anos, associado a uma concomitante redução da 
proporção dos mais jovens (< 56 anos) (Figura II-2) 
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Figura II-2 Evolução da percentagem de doentes operados por grupos etários. 
  
Sexo 
Na população estudada, 4.030 (88,2%) doentes eram do sexo masculino e 530 
(11,8%) do sexo feminino. Não se observaram alterações significativas desta 
proporção durante o período de estudo (Figura II-3). 
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Figura II-3 Evolução da percentagem de doentes operados em função do sexo. 
 
A percentagem de doentes do sexo feminino sofreu variações significativas consoante 
o grupo etário. No escalão etário mais novo (<56 anos), apenas 7,4% dos doentes 
eram mulheres, enquanto nos escalões dos 66 aos 70 e 71 aos 75 anos esta 
percentagem cresceu para 17,1% e 14,4%, respectivamente (Figura II-4). 
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Figura II-4 Percentagem de doentes do sexo feminino em função do grupo etário. 
 
Superfície corporal 
A superfície corporal (SC) média do grupo foi de 1,78 ± 0,14 m2 (limites: 1,25 – 2,46 
m2). A SC do grupo dos homens foi significativamente mais elevada do que a do grupo 
das mulheres (1,80 ± 0,13 versus 1,61 ± 0,12; p<0,001) (Figura II-5).  
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Figura II-5 Distribuição da área de superfície corporal em função do sexo. 
 
Índice de massa corporal 
O índice de massa corporal (IMC) médio da população foi de 26,26 ± 2,37 Kg/m2 
(mediana 26,09; limites: 16,23 - 40,01 Kg/m2). Os dados da população relativos aos 
cinco grupos de IMC (magreza, normal, excesso de peso, obesidade e obesidade 
mórbida) são apresentados na Tabela II-1, onde se observa que a grande maioria dos 
doentes (74,4%) pertencia ao grupo de excesso de peso e que a proporção dos 
grupos de IMC era semelhante em ambos os sexos.  
Tabela II-1 Dados da população relativamente aos grupos de IMC (magreza, normal, excesso 
de peso, obesidade e obesidade mórbida). 
 
Grupos de índice de massa corporal * 
Magreza Normal Excesso peso Obesidade Obesidade 
mórbida 
IMC (média) 18,43 ± 1,08 23,04 ± 1,17 26,65 ± 1,13 30,83 ± 1,09 36,18 ± 1,68 
Nº doentes 19 926 3.397 215 10 
Sexo feminino 0,6% 20,3% 72,1% 6,3% 0,7% 
Sexo masculino 0,4% 20,3% 74,7% 4,5% 0,1% 
População total 0,4% 20,3% 74,4% 4,7% 0,2% 
Magreza: ≤ 19; Normal: 20-25; Excesso peso: 26-29; Obesidade: 30-35; Obesidade mórbida: > 35 
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Como consequência da política adoptada no serviço, a proporção de doentes obesos 
(IMC: 30-35 Kg/m2) diminuiu durante o período do estudo (Figura II-6). 
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Figura II-6 Evolução de três grupos de IMC durante o período do estudo. 
 
Factores de risco para doença cardíaca isquémica 
Na população estudada, 896 doentes (22,1%) tinham história familiar de doença 
cardíaca isquémica, 1.030 (22,6%) de diabetes mellitus, 2.331 (57,5%) de hipertensão 
arterial, 2.209 (54,6%) de tabagismo e 2.327 doentes (57,4%) tinham dislipidémia. A 
percentagem de doentes diabéticos aumentou significativamente (ptendência temporal 
<0,001) durante o período em estudo (Figura II-7). 
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Figura II-7 Evolução da prevalência da diabetes mellitus durante o período do estudo. 
 
Classe de angina 
De acordo com a classificação da Canadian Cardiovascular Society (CCS), 268 
doentes (5,9%) encontravam-se em classe 0/I, 2.472 (54,1%) em classe II, 1.329 
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(29,1%) em classe III e 498 doentes (10,9%) em classe IV. A evolução da distribuição 
destas classes durante o período em estudo é apresentada na Figura II-8. 
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Figura II-8 Distribuição anual das classes de angina (CCS). 
 
Angina instável 
A percentagem de doentes que necessitou de terapêutica com nitratos por via 
endovenosa nas 48 horas que precederam a cirurgia (doentes classificados como 
apresentando angina instável) foi de 6,8% (311 doentes).  
História de enfarte agudo do miocárdio 
A maioria dos doentes (2.423; 58,3%) tinha história prévia, documentada, de enfarte 
agudo do miocárdio ocorrido nos 30 dias que precederam a cirurgia em 233 doentes 
(5,1%) (Figura II-9). 
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Figura II-9 Percentagem anual de doentes com história prévia documentada de enfarte agudo 
do miocárdio. 
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Cardiomegália 
Presente em 530 doentes (11,6%). 
Cirurgia cardíaca prévia 
Setenta e sete doentes (1,7%) tinham história de cirurgia cardíaca prévia. Destes, 70 
(1,5%) tinham história cirurgia coronária e 7 (0,2%) de outro tipo de cirurgia.  
Angioplastia coronária percutânea prévia  
Uma ou mais angioplastias coronárias foram realizadas previamente em 249 (5,4%) 
doentes (Figura II-10). Em 14 doentes (0,3%) a angioplastia foi realizada nas 72 horas 
que antecederam a cirurgia e nos restantes 235 (5,1%) foi realizada num período de 
tempo superior a 72 horas. 
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Figura II-10 Percentagem anual de doentes com história prévia de angioplastia coronária. 
 
Balão intra-aórtico pré-operatório 
Apenas 27 doentes (0,6%) estavam com suporte mecânico com balão intra-aórtico à 
entrada no bloco operatório.  
História médica adicional  
Como doenças associadas, 469 doentes (10,3%) apresentavam doença vascular 
periférica, 238 (5,2%) história prévia de acidente cerebrovascular, 103 (2,3%) história 
de cirurgia e/ou angioplastia carotídea prévia, 152 (3,3%) doença pulmonar crónica 
obstrutiva, 179 (4,2%) anemia e 63 (2,1%) insuficiência renal (creatinina > 2,0 mg/dl), 
dos quais 16 (0,5%) se encontravam em hemodiálise.  
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Dados hemodinâmicos e angiocardiografia  
Função ventricular esquerda 
A fracção de ejecção (FE) era normal em 2.554 doentes (55,9%), 1.407 (30,8%) 
tinham disfunção ligeira (FE de 40% - 59%), 452 (9,9%) disfunção moderada (FE 30% 
- 39%) e 154 (3,4%) disfunção grave (FE <30%) (Figura II-11). 
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Figura II-11 Função ventricular esquerda (fracção de ejecção). 
 
Número de vasos doentes 
O estudo coronariográfico mostrou doença do tronco comum esquerdo em 754 
doentes (16,5%) (Figura II-12).  
0
5
10
15
20
25
1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001
Ano
%
 
de
 d
oe
nt
es
 
Figura II-12 Percentagem anual de doentes com doença do tronco comum esquerdo.  
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Havia doença de um vaso em 238 doentes (5,2%), de dois vasos em 888 (19,4%) e de 
três vasos em 3.441 (75,3%), sendo o número médio de vasos doentes por doente de 
2,7 ± 0,6 (Figura II-13). 
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Figura II-13 Número de territórios vasculares com estenoses significativas. 
 
Prioridade da cirurgia 
A cirurgia assumiu um carácter electivo em 4.264 doentes (93,3%) e não-electivo em 
303 doentes (6,7%). Destes, 240 (5,3%) foram submetidos a cirurgia urgente e 63 
(1,4%) a cirurgia de emergência. 
80
84
88
92
96
100
1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001
Ano
%
 d
e 
do
en
te
s
Electiva Urgente Emergente
 
Figura II-14 Prioridade da cirurgia. 
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METODOLOGIA CIRÚRGICA  
PROFILAXIA ANTIBIÓTICA E PREPARAÇÃO E DESINFECÇÃO DA PELE  
Durante o acto de indução anestésica, procedeu-se à primeira administração de 
antibióticos, segundo o esquema de profilaxia que constitui protocolo do Serviço: 
Flucloxacilina (500 mg ev. 6/6 horas) e Netilmicina (150 mg ev. 12/12 horas) ou 
Aztreonam (se creatininémia pré-operatória > 2,0 mg/dl). Nos doentes diabéticos ou 
nos revascularizados com as duas artérias mamárias internas foram utilizados a 
Vancomicina (1 gr ev. 12/12 horas) e Netilmicina ou Aztreonam. Estes esquemas de 
profilaxia foram mantidos, regra geral, durante 48 horas. 
Na noite anterior à cirurgia, e a seguir a um banho normal, foi feita desinfecção do 
tronco e membros com Betadine® Solução Espuma. Na mesa operatória, os pêlos das 
regiões anteriores e laterais do tórax, e das regiões inguinais e internas dos membros 
inferiores foram cortados com máquina eléctrica. Após a indução anestésica, foi 
efectuada a lavagem da região anterolateral do tórax, da região púbica, das regiões 
inguinais e das regiões internas e externas das coxas e pernas com Betadine® 
Solução Espuma, seguidamente retirada com soro fisiológico e secada com toalha 
asséptica. Finalmente, foram aplicadas duas soluções alcoólicas com iodo a 1%, tendo 
a primeira solução 10% e a segunda 95% de álcool. A zona de pele dos campos 
operatórios foi coberta com folha adesiva de plástico transparente. 
TÉCNICA CIRÚRGICA  
A esternotomia mediana foi utilizada em todos os doentes, após o que se procedeu ao 
controlo da hemostase, utilizando electrocoagulação nos bordos do perióstio, e, regra 
geral, a aplicação de cera de osso na medula óssea. 
Tipos, colheita e preparação dos condutos  
Condutos venosos 
Utilizou-se unicamente a veia safena interna. A colheita deste conduto foi realizada por 
incisão contínua da pele. Os vasos colaterais foram laqueados com seda 4/0 e, após 
divisão distal e proximal, a veia foi marcada com azul-de-metileno para orientação 
anatómica, e guardada num recipiente contendo sangue heparinizado. 
Condutos arteriais 
A artéria mamária interna (AMI) constituiu o único tipo de conduto arterial utilizado. A 
exposição para a colheita foi obtida utilizando um afastador de esterno clássico 
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inclinado lateralmente, e abertura ampla da pleura. As artérias foram dissecadas 
juntamente com as respectivas veias satélites e tecido perivascular, desde a sua 
origem até à bifurcação nas artérias epigástrica superior e músculo-frénica, utilizando 
electrocoagulação de baixa intensidade de corrente e laqueação dos ramos com 
hemoclips. Nos casos em que foram utilizadas as duas artérias, a AMI direita foi 
dissecada em primeiro lugar e, se usada como enxerto livre, dividida proximal e 
distalmente antes da heparinização do doente. A AMI esquerda, que só 
excepcionalmente não foi utilizada como enxerto pediculado, foi seccionada 
distalmente após heparinização. Quando utilizadas como enxerto pediculado, ambas 
as artérias foram submetidas a irrigação tópica extravascular com hidroclorido de 
papaverina (5 ml a 30 mg/ml) e envolvidas numa compressa embebida com esta 
solução até ao momento da implantação. Nos casos em que foram utilizadas como 
enxerto livre, procedeu-se, adicionalmente, à irrigação intravascular com o mesmo 
fármaco (5 ml a 6 mg/ml), sem dilatação hidrostática. A adequacidade do fluxo 
sanguíneo livre destes enxertos foi avaliada qualitativamente. 
Canulação e Circulação extracorpórea  
Em todos os casos foi canulada a aorta ascendente distal e a aurícula direita com um 
único dreno. O ventrículo esquerdo foi descomprimido com um vent introduzido 
através da veia pulmonar superior direita e aurícula esquerda. O tipo de oxigenador 
utilizado variou durante o período de tempo estudado: entre 1992 e 1994, foi usado 
apenas o de bolhas; em 1995 e 1996 foram utilizados, aleatoriamente, o de bolhas e o 
de membrana e entre 1997 e 2001 apenas o de membrana. A circulação extra-
corpórea foi conduzida com um fluxo arterial de 2,2 a 2,4 l/min/m2, e a pressão arterial 
média mantida, regra geral, entre os valores de 55 a 65mmHg.   
Protecção do miocárdio e conduta de revascularização. 
O método de protecção do miocárdio foi a fibrilhação ventricular em hipotermia 
moderada (30-32 ºC). Na grande maioria dos doentes (81,9%) não houve clampagem 
total da aorta. Nos restantes doentes, houve utilização de pelo menos um período de 
clampagem da aorta (tempo médio por período de clampagem: 5,2 minutos), 
sobretudo durante os primeiros anos do estudo, com o principal propósito de melhorar 
as condições técnicas da construção das anastomoses distais. 
Como é mostrado na Figura II-13 houve uma redução clara na utilização de 
clampagem total da aorta ao longo dos anos. Em 1992, a percentagem de doentes 
operados sem qualquer período de clampagem total da aorta era de 30%. Esta 
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percentagem aumentou rapidamente, situando-se acima dos 80% no período 1995-97 
e acima dos 90% depois de 1998, sendo actualmente de quase 100%. 
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Figura II-15 Evolução da técnica de clampagem da aorta. A clampagem intermitente foi 
utilizada de rotina no início, mas rapidamente abandonada em favor da fibrilhação ventricular 
induzida, ou consentida. 
 
De um modo geral, as anastomoses para a artéria coronária direita e/ou ramos da face 
inferior do coração foram construídas em primeiro lugar. Seguidamente foram 
construídas as anastomoses para os ramos do sistema circunflexo e/ou para o ramus 
intermedius, e por fim, as anastomoses para a artéria descendente anterior e ramos 
diagonais. Num período inicial, as anastomoses proximais de cada enxerto venoso era 
geralmente construído imediatamente a seguir á respectiva anastomose distal, sob 
clampagem parcial da aorta.  
O controlo do fluxo sanguíneo coronário residual e/ou colateral, que constitui um 
aspecto muito importante relacionado com estas técnicas, foi obtido através de vários 
métodos. Mais frequentemente, conseguiu-se obter um bom controlo do fluxo 
sanguíneo e uma boa visualização da boca anastomótica com um jacto de oxigénio de 
baixa intensidade e/ou com a utilização de oclusores coronários. Ocasionalmente, 
contudo, se estes métodos resultavam insuficientes ou não apropriados, recorreu-se à 
diminuição transitória do fluxo sanguíneo da bomba ou, eventualmente, à clampagem 
total da aorta. 
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Técnicas de anastomose  
Anastomoses venosas distais 
Idealmente, as anastomoses venosas distais foram realizadas numa localização com 
boa acessibilidade e sem doença aterosclerótica, onde o diâmetro interno do vaso 
tivesse 1,5 mm ou mais. A menos que inadvertidamente abertos, vasos com diâmetro 
interno inferior ou igual a 1 mm não foram revascularizados. Nas anastomoses para o 
sistema da artéria coronária direita, foi dada preferência à revascularização da artéria 
descendente posterior, mesmo quando a porção distal da artéria coronária direita 
parecia normal. Nos casos em que a artéria descendente posterior não tinha 
condições para revascularização (vaso de pequeno calibre ou com doença difusa), a 
anastomose foi realizada na porção distal da artéria CD ou numa artéria posterolateral 
da sua dependência.  
A artéria coronária foi dissecada e incisada com lâminas nº15 e 11, respectivamente, e 
a arteriotomia alargada com tesouras coronárias, numa extensão pelo menos igual ao 
diâmetro da veia. Para a construção das anastomoses termino-laterais, a veia foi 
seccionada transversalmente (em ângulo recto ou com um ângulo agudo pequeno em 
relação ao eixo longo) e aberta longitudinalmente numa extensão variável, de modo a 
obter-se uma anastomose com uma extensão uma a uma vez e meia o diâmetro da 
veia. Para a realização de anastomoses latero-laterais (sequenciais) utilizaram-se as 
técnicas de construção numa direcção paralela ou perpendicular ao vaso coronário 
sendo, contudo, as incisões da artéria e da veia sempre longitudinais. Nos casos de 
revascularização do sistema coronário direito em que a anastomose latero-lateral se 
realizou na artéria coronária direita, esta foi construída numa direcção paralela à 
artéria. Quando se realizaram na face inferior ou lateral do ventrículo esquerdo, foram 
construídas utilizando a técnica perpendicular. Em quaisquer dos casos, a anastomose 
distal foi construída em primeiro lugar. As anastomoses foram realizadas com técnica 
de sutura contínua com fio de polipropileno 7/0, seguindo um sentido de dentro para 
fora na artéria.  
Anastomoses arteriais distais 
Idealmente, a anastomose distal foi realizada num segmento da artéria coronária 
menos atingido por doença aterosclerótica. Regra geral, foi realizada uma arteriotomia 
de cerca de 5 mm. A anastomose termino-lateral foi construída com fio de 
polipropileno 7/0 ou, menos frequentemente, 8/0. O pedículo da artéria foi fixado ao 
coração com 3 pontos, por forma a evitar a angulação e tensão na anastomose. As 
anastomoses latero-laterais com a(s) AMI(s) foram sempre construídas com técnica 
 II. CARACTERIZAÇÃO DA POPULAÇÃO E MÉTODOS 
 
38 
em paralelo e precederam as anastomoses distais. Com a AMI esquerda construíram-
se anastomoses sequenciais, geralmente envolvendo um ramo diagonal e a 
descendente anterior ou, excepcionalmente, a artéria descendente anterior. Neste 
último contexto, optou-se geralmente por realizar uma arteriotomia coronária extensa 
ultrapassando os limites da lesão distal e construir uma anastomose longa com a AMI, 
de modo a permitir um fluxo bidireccional. Com a AMI direita, as anastomoses 
sequenciais foram construídas envolvendo duas artérias obtusas marginais ou uma 
obtusa marginal e uma artéria intermediária. Constituíram contra-indicações à 
utilização de anastomoses em sequencial quer um diâmetro inferior a 2 mm da artéria 
mamária quer as situações que causassem angulação ou tensão significativa das 
anastomoses. Não foram utilizadas anastomoses em Y com as AMI. 
Anastomoses proximais 
Na situação mais comum, em que a parede da aorta ascendente não apresentava 
envolvimento aterosclerótico significativo, as anastomoses venosas foram construídas 
na sua face anterior. Em regra, a anastomose mais distal na aorta correspondeu aos 
enxertos que revascularizavam os vasos do sistema circunflexo, enquanto as 
localizadas medial e proximalmente corresponderam, respectivamente, aos enxertos 
para os vasos do sistema da descendente anterior e da coronária direita. Após 
colocação de um clamp tangencial na aorta ascendente, foram feitas as incisões de 
cerca de 6-8 mm na aorta com lâmina nº11. A medição do comprimento adequado do 
enxerto venoso foi realizada clampando temporariamente o retorno venoso de forma a 
encher as cavidades cardíacas. As anastomoses foram realizadas com sutura 
contínua de polipropileno 6/0. O primeiro 1/3 da anastomose, que se iniciou sempre 
pelo “calcanhar”, foi realizado por técnica aberta antes do enxerto venoso ser descido 
para a aorta para completar os 2/3 restantes.  
Nos casos em que aorta ascendente apresentava doença ateromatosa significativa 
que inviabilizava o procedimento normal, quer por razões de natureza técnica quer 
pelo risco acrescido de embolia de material aterosclerótico, foram várias as opções da 
estratégia. Estas variaram desde a escolha de outra localização na aorta para a 
construção das anastomoses à construção destas com um único período de 
clampagem total da aorta ou, eventualmente, de forma aberta, sob período de muito 
baixo fluxo arterial. Esta última tem sido a técnica preferida em tempos mais recentes. 
Ocasionalmente, recorreu-se à construção de apenas uma anastomose proximal na 
aorta, sendo as outras construídas sobre esta. Nunca houve, neste contexto, 
necessidade de recorrer a canulação arterial femoral ou à substituição da aorta 
ascendente. 
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As anastomoses proximais da AMI direita (ocasionalmente da esquerda) em enxerto 
livre foram, regra geral, construídas sobre uma anastomose venosa proximal, ou, 
quando esta não existia, sobre um “patch” de veia safena previamente colocado na 
aorta ascendente. Nos casos em que este enxerto arterial não tinha extensão 
suficiente para atingir a face anterior da aorta, a anastomose foi construída em Y na 
porção proximal de um enxerto venoso, ou, raramente, em T na AMI esquerda. Estas 
anastomoses foram realizadas com sutura contínua de polipropileno 7/0.  
Número de anastomoses realizadas  
Nos 4.567 doentes em estudo, foram construídas um total de 12.860 anastomoses 
distais, sendo o número médio de anastomoses por doente de 2,82 ± 0,81 (limites: 1 a 
6). (Tabela III-3 e Figura II-14). Apenas 23 doentes (0,5%) foram revascularizados 
unicamente com condutos venosos. 
         Tabela II-2 Distribuição do número de anastomoses distais.  
Ano Nº doentes Nº anastomoses Nº anast. / doente (média) 
1992 335 1.016 3,03 ± 0,97 
1993 457 1.315 2,88 ± 0,83 
1994 490 1.419 2,90 ± 0,73 
1995 462 1.298 2,81 ± 0,76 
1996 502 1.451 2,89 ± 0.82 
1997 468 1.335 2,85 ± 0,82 
1998 470 1.304 2,77 ± 0,82 
1999 457 1.254 2,74 ± 0,79 
2000 415 1.111 2,68 ± 0,77 
2001 511 1.357 2,66 ± 0,76 
1992-2001 4.567 12.860 2,82 ± 0,81 
 
0
0,5
1
1,5
2
2,5
3
3,5
1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001
Ano
N
º
 
an
as
t /
 
do
en
te
 (m
éd
ia
)
Total
Venosos
Arteriais
 
Figura II-16 Evolução do número médio de anastomoses por doente durante a década 1992-
2001. 
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Anastomoses venosas 
O número total de anastomoses construídas com condutos venosos foi de 7.141, 
correspondendo a um número médio por doente de 1,56 ± 0,82 (limites: 1 a 4). A 
Figura II-15 quantifica a distribuição das anastomoses venosas em função dos vasos 
coronários. 
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Figura II-17 Distribuição das anastomoses venosas em função dos vasos arteriais coronários 
(DA-descendente anterior; Dg- diagonal; OM- obtusa marginal; CD- coronária direita; DP-
descendente posterior; PL-postero-lateral). 
 
Anastomoses venosas sequenciais foram realizadas em 487 doentes (10,7%). Destes, 
a grande maioria (96,7%), teve uma anastomose sequencial. A Figura II-16 quantifica 
a localização das anastomoses venosas em sequencial em função da localização nos 
vasos coronários.  
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Figura II-18 Distribuição das anastomoses sequenciais. 
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Anastomoses arteriais 
Foram utilizados condutos arteriais em 4.544 doentes (99,5%). O número de 
anastomoses construídas com condutos arteriais foi de 5.719 [nº médio por doente 
1,25 ± 0,47 (limites: 0 a 3)] (Tabela II-3). 
Tabela II-3 Distribuição e tipo das anastomoses arteriais. 
 
AMI esquerda 
isolada 
AMI direita 
isolada Duas AMI Total 
Nº doentes 3.474 5 1.065 4.544 
Nº anastomoses 3.554 5 2.160 5.719 
Nº anastomoses/doente (média) 1,02 ± 0,15 1,0 2,03 ± 0,29 1,25 ± 0,47 
 
A AMI esquerda foi utilizada em 4.539 doentes (99,5%), dos quais 4.521 (99,6%) como 
enxerto pediculado. O total de anastomoses construídas com este conduto foi de 
4.644 (nº médio por doente 1,02). Nos 3.474 doentes em que AMI esquerda foi o único 
conduto arterial utilizado foram construídos 3.554 anastomoses (nº médio por doente 
1,02 ± 0,15). Nestes casos, a localização da revascularização foi a seguinte: artéria 
descendente anterior (DA) em 3348 doentes (96,4%), artéria DA e artéria diagonal 
(Dg) em sequencial em 71 doentes (2,0%), artéria obtusa marginal (OM) ou a artéria 
intermediária (ramus) em 52 doentes (1,5%) e a artéria coronária direita ou 
descendente posterior em 3 doentes (0,1%).  
A AMI direita foi utilizada em 1.070 doentes (23,4%) dos quais 1.044 (97,6%) como 
enxerto livre. 
Revascularização em função do número de vasos doentes: 
Doença de um vaso 
O número de doentes que apresentavam doença de um vaso foi de 238 (5,2%). Nesta 
população foram construídas 286 anastomoses (limites:1 a 3), dos quais 244 (85,3%) 
arteriais, sendo o número médio de anastomoses por doente de 1,20 ± 0,49. A AMI 
esquerda foi usada em 233 doentes (97,9%) e unicamente para o sistema da artéria 
descendente anterior.  
Doença de dois vasos 
O número de doentes que apresentavam doença de dois vasos foi de 888 (19,44%). 
Nesta população foram construídas 1.948 anastomoses (limites:1 a 5) sendo o número 
médio de anastomoses por doente de 2,19 ± 0,54 (arteriais: 1,19 ± 0,42). A AMI 
esquerda foi usada em 883 doentes (99,4%) e a AMI direita em 147 doentes (16,6%). 
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Doença de três vasos 
O número de doentes que apresentavam doença de três vasos foi de 3.441 (75,34%). 
Nesta população foram construídas 10.624 anastomoses (limites:1 a 6) sendo o 
número médio de anastomoses por doente de 3,09 ± 0,65 (arteriais: 1,28 ± 0,49). A 
AMI esquerda foi usada em 3.423 doentes (99,5%) e a AMI direita em 923 doentes 
(26,7%). 
Tabela II-4 Dados gerais da revascularização em função do número de vasos doentes. 
 Nº de vasos doentes 
 1 vaso 2 vasos 3 vasos 
Nº doentes 238 888 3.441 
Nº anastomoses venosas 42 892 6.207 
Nº anastomoses arteriais 244 1.056 4.417 
Nº anastomoses venosas / doente (média) 0,18 ± 0,44 1,00 ± 0,58 1,80 ± 0,72 
Nº anastomoses arteriais / doente (média) 1,03 ± 0,26 1,19 ± 0,42 1,28 ± 0,49 
Nº anastomoses / doente (média) 1,20 ± 0,49 2,19 ± 0,54 3,09 ± 0,65 
Utilização da AMI esquerda (% doentes) 99,6 99,6 99,5 
Utilização da AMI direita (% doentes) 1,3 16,6 26,7 
Utilização das duas AMI (% doentes) 0,8 16,2 26,7 
 
Endarterectomia coronária  
A técnica geralmente utilizada para a realização de endarterectomia da artéria 
coronária direita consistiu no método fechado. A localização para a abertura da artéria 
envolveu o 1/3 distal deste vaso, tendo a endarterectomia prosseguido no sentido 
distal e, raramente, também no proximal. Contudo, e sempre que julgado necessário 
no sentido de se obter uma endarterectomia satisfatória, utilizou-se também para este 
sistema a técnica aberta ou eventualmente mais de uma única localização com 
utilização do método fechado. Esta técnica foi sempre complementada com 
revascularização com condutos.  
Para a endarterectomia da artéria descendente anterior ou dos ramos do sistema 
circunflexo utilizou-se a técnica aberta. Nestes casos, a placa endarterectomizada foi 
sempre seccionada transversalmente pela região da porção proximal da arteriotomia, 
prosseguindo-se a endarterectomia só no sentido distal e complementada com 
revascularização com enxertos arteriais ou venosos, com ou sem prévio encerramento 
da arteriotomia com patch de veia.  
A endarterectomia coronária foi efectuada em 324 doentes (7,09%). Em 284 (6,22%) a 
endarterectomia foi realizada em ramos do sistema coronário direito (artéria coronária 
direita e/ou descendente posterior e/ou posterolateral), em 29 (0,63%) em ramos do 
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sistema da artéria descendente anterior e em 13 (0,28%) em ramos do sistema 
circunflexo e/ou artéria intermediária. Em apenas 2 doentes se realizou 
endarterectomia em ramos de mais de um sistema coronário. 
Exceptuando o ano de 1992, no qual 18,8% dos doentes tiveram endarterectomia, nos 
anos seguintes esta percentagem tem-se mantido relativamente estável, com valores 
compreendidos entre 4% e 10% (Figura II-17). 
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Figura II-19 Evolução da percentagem de doentes com endarterectomia coronária durante a 
década 1992-2001. 
 
Tempo de circulação extracorpórea  
O tempo médio de circulação extracorpórea (CEC) foi de 63,13 ± 22,95 minutos 
(mediana 63 minutos) com limites que variaram entre os 12 e 751 minutos. Na Tabela 
II-5 e na Figura II-18 estão representados os tempos de CEC em função do número de 
anastomoses e do ano em que a cirurgia foi realizada. É bem evidente que o tempo de 
CEC utilizado para a realização de cirurgias envolvendo a construção de duas ou mais 
anastomoses se foi reduzindo substancialmente ao longo dos anos, situando-se o 
coeficiente de determinação (R2) em valores superiores a 0,6. 
Tabela II-5 Número de doentes e tempo médio de CEC em função do número de anastomoses. 
 Nº anastomoses 
 1 2 3 4 5 6 
Nº doentes 200 975 2160 627 72 2 
Tempo médio 
CEC (min) 23,2 ± 12,2 48,3 ± 12,3 67,7 ± 13,2 82,8 ± 19,3 97,2 ± 19,9 105,5 ± 14,9
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Figura II-20 Evolução do tempo médio de circulação extra-corpórea em função do número de 
anastomoses durante a década 1992-2001. 
 
Drenagem e encerramento do tórax  
O pericárdio foi parcialmente encerrado aproximando a gordura mediastínica. A 
colocação dos fios de “pacemaker” epicárdicos provisórios em localização auricular 
e/ou ventricular não foi um procedimento de rotina. Drenou-se a cavidade pericárdica, 
o mediastino anterior e a(s) pleura(s) aberta(s).  
O esterno foi encerrado com pontos simples de fio de aço nº 5, num número 
aproximado de 1 fio por cada 10 Kg de peso do doente. Na região do manúbrio, os fios 
foram colocados sempre através do osso, enquanto na restante porção do esterno 
atravessaram o plano ósseo ou os espaços intercostais. 
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ANÁLISE ESTATÍSTICA  
O tratamento estatístico foi realizado com os programas SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences) - versão 13 e MedCalc – versão 5. 
ESTATÍSTICA DESCRITIVA  
Os dados são apresentados sumariamente como médias e desvios-padrão para as 
variáveis contínuas e como frequências e percentagens para as variáveis categoriais. 
Para cada amostra de dados referente a variáveis contínuas, foram determinados os 
coeficientes de assimetria (sweekness) e de curtose (kurtosis), bem como os 
respectivos erros-padrão. A amostra foi considerada como tendo uma distribuição 
normal se o resultado da divisão do coeficiente de assimetria e do coeficiente de 
curtose pelos erros padrão foi inferior a dois. No caso de variáveis com distribuição 
assimétrica (por exemplo, o tempo de internamento), os resultados são, por vezes, 
expressos acompanhados da mediana. No caso de se considerar clinicamente 
relevante, os valores máximos e mínimos foram igualmente incluídos na descrição. 
O test t de Student para duas amostras foi realizado de forma diferente consoante se 
presumia que as amostras a comparar tinham ou não tinham variâncias diferentes. As 
variâncias foram comparadas previamente pelo teste de Levene.  
ESTATÍSTICA ANALÍTICA  
Modelos de risco 
Selecção dos factores de risco potenciais 
De entre as variáveis pré-operatórias existentes na base de dados, foram 
seleccionadas para análise, tendo em conta a sua relevância potencial na relação com 
o evento em estudo e observações de trabalhos publicados previamente.  
Estratégia e metodologia de construção dos modelos de risco 
A totalidade da população foi utilizada para a construção do modelo de risco. Este foi 
desenvolvido utilizando o método de regressão logística associado à técnica de 
amostragem aleatória com reposição (bootstrapping) [96].  
Inicialmente, estudou-se a relação individual de cada um dos factores com o evento 
em estudo, sendo a análise univariada efectuada usando os testes Chi-quadrado (χ2) 
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e Fisher para as variáveis categóricas e os testes “t” de Student e Mann-Whitney para 
as contínuas. As varáveis que na análise univariada apresentaram um valor p<0,20 
foram submetidas a um estudo multivariado por regressão logística pelo método 
forward stepwise, utilizando-se como critério para retenção de variáveis no modelo 
final um valor de p< 0,05.  
A técnica de bootstrapping foi utilizada em combinação com a análise de regressão 
logística para o processo de selecção das variáveis a incluir no modelo final. Deste 
modo, foram criadas 200 amostras novas pela técnica de bootstrapping, todas com 
100% da população (n=4.567), e cada uma destas foi submetida a uma análise 
multivariada por regressão logística pela metodologia acima referida. Apenas as 
variáveis que estiveram presentes em mais de 50% das amostras foram incluídas no 
modelo final, sendo as outras excluídas. 
Validação dos modelos de risco 
A validação do modelo de risco foi realizada pelo método interno utilizando 200 
amostras novas, todas com 100% da população obtidas pela técnica de bootstrapping. 
Neste procedimento, o modelo foi aplicado a cada uma destas amostras, calculando-
se a área abaixo da curva ROC de cada amostra e, em seguida, a média e o intervalo 
de confiança (95%) deste valor nas 200 amostras. O modelo estará validado se estes 
valores não se afastarem daqueles obtidos na amostra inicial.  
O modelo de risco foi aferido relativamente a duas propriedades: calibração e 
discriminação. A calibração foi avaliada pelo teste de Hosmer-Lemeshow que analisa 
as diferenças entre os resultados observados e aqueles previstos pelo modelo ao 
longo de decis de risco. A obtenção neste teste de um resultado estatisticamente não 
significativo (p<0,05) sugere uma boa calibração global do modelo [95]. Com o intuito 
de fornecer uma informação mais detalhada sobre o comportamento do modelo 
relativamente a um espectro de risco, construiu-se um gráfico com os valores 
observados e previstos para cada um dos grupos de decil de risco. O poder 
discriminatório do modelo foi avaliado através da análise da área abaixo da curva ROC 
[111]. A metodologia utilizada para o cálculo das áreas abaixo das curvas ROC, e 
respectivos erros padrão, foi a aproximação não paramétrica à estatística de Wilcoxon-
Mann-Whitney sugerida por Hanley e McNeil [113]. Se a área obtida for superior a 0,7, 
pode-se concluir que o modelo tem um poder discriminatório aceitável [110] e, 
consequentemente, pode ser utilizado na ordenação dos doentes em grupos de 
tratamento. Foi ainda determinado o R2 de Nagelkerke que pode dar uma medida da 
percentagem de explicação que as variáveis identificadas na regressão logística têm 
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para prever o evento em estudo (por exemplo, R2 Nagelkerke = 0,121 significa que 
12,1% da variação encontrada num evento é explicada pelo bloco de variáveis 
incluídas no modelo).  
O significado estatístico da variação de valores ao longo do período em estudo 
(década 1992-2001) foi determinado por regressão linear para as variáveis contínuas e 
regressão logística para as variáveis categóricas.  
Utilizou-se o modelo de estratificação de risco para o cálculo da probabilidade de 
morte esperada para cada doente. A mortalidade esperada em cada ano foi obtida 
pela razão entre somatório das probabilidades de morte e o número de doentes 
operados nesse ano. A razão entre a mortalidade observada e a esperada (O/E) em 
cada ano foi dada pela O/E nesse ano. O cálculo da mortalidade ajustada ao risco em 
cada ano foi dado pelo produto da razão O/E específico do ano e a incidência de 
mortalidade global no período de tempo em estudo.  
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MORTALIDADE HOSPITALAR 
O resultado principal em análise neste estudo foi a morte hospitalar, que incluiu os 
casos de morte que ocorreram no período de tempo compreendido entre a cirurgia e a 
alta hospitalar, independentemente do tempo decorrido. A causa da morte foi um outro 
resultado estudado. Os dados referentes às causas da morte foram obtidos através da 
consulta do livro de registos médicos, onde, entre outros dados, é registada a causa 
de morte dos doentes que tiveram morte hospitalar. Este registo foi efectuado por um 
elemento sénior da equipe médica, que assinalou a situação primária que conduziu à 
morte. As causas de morte foram agrupadas de acordo com a seguinte classificação: 
insuficiência miocárdica, acidente vascular cerebral (AVC), disrritmia, hemorragia, 
insuficiência respiratória e outras causas. 
Incidência e causas de mortalidade hospitalar 
 A mortalidade hospitalar observada na população estudada foi de 0,96% (44 
doentes). A Figura III-1 mostra a percentagem de ocorrência desta complicação em 
cada ano do estudo, observando-se uma diminuição significativa durante a década 
1992-2001 (p tendência temporal =0,03). 
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Figura III-1 Incidência anual de mortalidade hospitalar. Evolução deste indicador durante a 
década 1992-2001. 
 
A Tabela III-1 mostra os dados das variáveis pré-operatórias nos grupos de doentes 
com e sem morte hospitalar, bem como os resultados da análise comparativa. Quando 
comparada com a população sobrevivente, os doentes que morreram tinham um perfil 
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de risco mais elevado: eram mais velhos (p=0,002), e apresentavam uma prevalência 
significativamente maior de doença vascular periférica (p<0,001), de doença vascular 
cerebral (p=0,012), de angina grave (p=0,004), de enfarte do miocárdio recente 
(p=0,010), de reoperação (p=0,037), de disfunção ventricular esquerda (p=0,021), de 
cardiomegália (p=0,001) e de cirurgia não-electiva (p<0,001).  
Tabela III-1 Análise comparativa univariada das variáveis pré-operatórias nos grupos de 
doentes com (n=44) e sem morte hospitalar (n=4.523). 
Variável * Morte hospitalar (n=44) 
Sobreviventes 
(n=4.523) Valor p
Idade média (anos) 65,0 ± 8,9 60,6 ± 9,2 0,002
Índice de massa corporal (Kg/m2) 25,2 ± 3,0 26,1 ± 2,3 0,090 
Sexo masculino 93,2 88,2 0,477 
Diabetes mellitus 20,5 22,6 0,738 
Hipertensão arterial 61,4 57,0 0,556 
Tabagismo recente 13,6 11,5 0,655 
Doença vascular periférica 38,6 10,0 <0,001 
Doença cerebrovascular 13,6 5,1 0,012 
Insuficiência renal 4,3 0,7 0,044 
Anemia 9,1 3,9 0,092 
DPOC 6,8 3,3 0,179 
Cardiomegália 27,3 11,4 0,001 
EAM recente (<30 dias) 13,6 5,0 0,010 
Angina instável 13,6 6,7 0,071 
Angina grave (CCS III/IV) 61,4 39,8 0,004 
Reoperação  6,8 1,6 0,037 
DTCE 27,3 16,4 0,053 
Cirurgia não-electiva 20,5 6,5 <0,001 
Disfunção ventricular esquerda (FE<40%)  25,0 13,1 0,021 
Doença de 3 vasos 79,5 75,3 0,516 
Balão intra-aórtico 2,3 0,1 0,769 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em 
percentagem (%). 
 
Na Tabela III-2 estão assinaladas as causas de morte e a frequência com que 
ocorreram, bem como o tempo de internamento e a percentagem do total de dias de 
internamento. A principal causa de morte foi a insuficiência miocárdica, identificada em 
23 doentes (52,3%). O acidente vascular cerebral constituiu a segunda causa, sendo 
responsável por 18,2% dos casos.  
A mediana do tempo de internamento dos 44 doentes com morte hospitalar foi de 5 
dias (limites: 1-127 dias). Em 6 doentes (13,6%) a morte ocorreu após os primeiros 30 
dias de internamento. O grupo de doentes com morte por AVC foi o que apresentou 
um tempo de internamento mais prolongado. A insuficiência miocárdica e o AVC foram 
responsáveis por 78,0% do total de dias de internamento.  
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Tabela III-2 Causas de morte hospitalar. 
Causa N.º % 
Tempo de 
internamento  
(média de dias) 
Tempo de 
internamento 
(% do total de dias) 
Insuficiência miocárdica 23 52,3 17,39 ± 28,1 51,3 
Acidente vascular cerebral 8 18,2 26,0 ± 43,9 26,7 
Hemorragia 4 9,1 18,75 ± 34,8 9,6 
Disrritmia 2 4,5 5,0 ± 0,0 1,3 
Insuficiência respiratória 1 2,3 30 3,8 
Outras causas * 6 13,6 9,50 ± 7,8 7,3 
       Total 44 100% 17,73 ± 29,06 100% 
* Embolia pulmonar-1; dissecção da aorta-1; desconhecida-4 
Análise do perfil de risco e da mortalidade observada, esperada e ajustada ao 
risco  
A Tabela III-3 mostra as características das variáveis do modelo de estratificação de 
risco, bem como a sua variação, absoluta e relativa, ocorrida durante a década 1992-
2001. Para simplificação da tabela, referem-se apenas os dados relativos aos anos de 
1992 e 2001, pese embora a constatação de que as variações observadas foram 
consistentes ao longo do período em estudo. A idade média aumentou de 60,1 em 
1992 para 62,0 anos em 2001 (p <0,001). Os outros factores de risco, com a excepção 
da cirurgia não-electiva, apresentam um aumento significativo na prevalência durante 
a década 1992-2001 (p tendência temporal <0,001). 
Tabela III-3 Características das variáveis presentes no modelo de estratificação do risco e 
variação respectiva em termos absolutos e relativos (1992 versus 2001) a. 
Factores de risco 1992 2001 Variação 
absoluta 
Variação 
relativa  
Idade média (anos) 60,1 62,0 1,9  
Doença vascular periférica 7,2% 13,1% 5,9% 45,0% 
Reoperação 1,0% 3,3% 2,3% 69,7% 
Cirurgia não-electiva 7,6% 3,0% -3,6% -47,0% 
Disfunção VE 7,7% 18,9% 11,2% 59,3% 
a  A variação observada durante a década foi estatisticamente significativa a um nível inferior a 
0,001 excepto para a variável cirurgia não-electiva (p=0,123). 
 
Utilizou-se o modelo de estratificação de risco1 para o cálculo da probabilidade de 
morte esperada para cada doente. A mortalidade esperada em cada ano foi obtida 
pela razão entre somatório das probabilidades de morte e o número de doentes 
operados nesse ano. A razão entre a mortalidade observada e a esperada (O/E) em 
cada ano foi dada pela O/E nesse ano. O cálculo da mortalidade ajustada ao risco em 
                                                 
1
 Publicação nº 12 (Mortality risk prediction in coronary surgery: a locally developed model 
outperforms external risk models; Table 3) 
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cada ano foi dado pelo produto da razão O/E específico do ano pela incidência de 
mortalidade global no período de tempo em estudo.  
A Figura III-2 mostra a evolução da mortalidade observada, da esperada e da ajustada 
ao risco, durante a década 1992-2001. Comparando a do primeiro com a do último 
biénio, a mortalidade observada sofreu uma redução absoluta de 0,55%, o que 
corresponde a uma redução relativa de 44%. A mortalidade esperada aumentou de 
0,6% em 1992 para 1,2% em 2001, o que correspondeu a um aumento relativo de 
50%. Por outro lado, a mortalidade ajustada ao risco diminuiu de 2,0% em 1992 para 
0,8% em 2001, o que correspondeu a uma redução relativa de 60%. A variação destes 
indicadores durante a década foi estatisticamente significativa a um nível inferior a 0,05. 
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Figura III-2 Mortalidade observada, esperada e ajustada ao risco. Evolução destes indicadores 
durante a década 1992-2001. 
 
A Figura III-3 mostra a razão entre a mortalidade observada e a esperada (O/E) ao 
longo do período em estudo. A razão O/E diminuiu significativamente durante a 
década (p tendência temporal <0,001). Nos primeiros 4 anos foi sempre superior a 1, 
enquanto nos últimos 6 foi sempre inferior ou igual (1996) a 1. 
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Figura III-3 Razão entre a mortalidade hospitalar observada e a esperada (O/E). Evolução 
deste indicador durante a década 1992-2001. 
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COMPLICAÇÕES NEUROLÓGICAS CEREBRAIS  
Os principais resultados em análise neste estudo foram a ocorrência de acidente 
cerebrovascular (ACV) ou de delirium no período peri-operatório intra-hospitalar, 
mutuamente exclusivos.  
A definição de acidente cerebrovascular engloba as seguintes situações: 1) coma não 
reactivo de duração >24 horas; 2) acidente vascular cerebral (AVC) e/ou o acidente 
isquémico transitório (AIT). O acidente vascular cerebral foi definido como uma 
disfunção cerebral local ou generalizada de presumível origem vascular com uma 
duração superior a 24 horas e o AIT como uma disfunção cerebral localizada com uma 
duração inferior a 24 horas. O delirium foi definido como um distúrbio cerebral orgânico 
transitório e de início agudo que se caracteriza por um estado de hiperactividade 
psicomotora e hipervigilância manifestados por agitação verbal e/ou motora, 
alucinações e delírios [114]. Os casos em houve a ocorrência concomitante de 
acidente cerebrovascular e delirium foram englobados no grupo do ACV. O 
diagnóstico destas complicações foi feito por elementos da equipe médica, que com 
uma frequência bi-diária realizam a observação clínica dos doentes e, no caso do acidente 
cerebrovascular, confirmado por um neurologista e/ou estudo imagiológico cerebral. 
ACIDENTE CEREBROVASCULAR 
Incidência  
Num total de 4.567 doentes estudados, o ACV ocorreu em 116 (2,5%). A Figura III-4 
mostra a percentagem de ocorrência desta complicação em cada ano do estudo, 
observando-se uma diminuição significativa durante a década 1992-2001 (p tendência 
temporal <0,001).   
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Figura III-4 Incidência de acidente cerebrovascular (1992-2001). 
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A Tabela III-4 mostra os dados das variáveis pré-operatórias nos grupos de doentes 
com e sem ACV. Quando comparada com que não teve esta complicação, a 
população que sofreu ACV era mais velha (p<0,001), tinha uma superfície corporal 
menor (p<0,001), e apresentava uma prevalência significativamente maior de 
mulheres, hipertensão arterial, diabetes mellitus, angina grave, doença pulmonar 
obstrutiva crónica, doença vascular periférica, doença cerebrovascular, disfunção do 
VE e cirurgia não-electiva.  
Tabela III-4 Análise comparativa univariada das variáveis pré-operatórias nos grupos de 
doentes com (n=116) e sem acidente cerebrovascular (n=4.451). 
Variável * ACV N= 116 
Sem ACV 
N= 4.451 Valor p 
Idade média (anos) 63,9 ± 8,2 60,6 ± 9,3 <0,001 
Sexo feminino 19,0 11,6 0,015 
Superfície corporal (cm2) 174,3 ± 16,8 178,0 ± 13,9 <0,001 
Índice massa corporal (Kg/m2) 25,73 ± 2,26 26,1 ± 2,2 n.s. 
Diabetes mellitus 31,9 22,3 0,015 
HTA 69,0 56,7 0,008 
Dislipidémia 55,2 58,8 n.s. 
Tabagismo recente 12,1 11,5 n.s. 
Doença vascular periférica 25,0 9,9 <0,001 
Doença cerebrovascular 16,4 4,9 <0,001 
Cirurgia carotídea prévia 2,6 2,2 n.s. 
Angina grave (CCS III/IV) 51,7 39,7 0,009 
Angina instável 6,9 6,8 n.s. 
EAM recente 7,8 5,0 n.s. 
Reoperação 2,6 1,7 n.s. 
Anemia 4,3 3,9 n.s. 
DPOC 6,9 3,2 0,03 
Cardiomegália 16,4 11,5 n.s. 
Doença 3 vasos 81,0 75,2 n.s. 
Doença tronco comum 19,0 16,4 n.s. 
Disfunção VE (FE<40%) 23,3 13,0 0,001 
Cirurgia não-electiva 12,9 6,5 0,006 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em 
percentagem (%). 
Acidente cerebrovascular observado, esperado e ajustado ao risco 
A Figura III-5 mostra as variações do ACV observado, do esperado e do ajustado ao 
risco, relativas a 3 períodos de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). Utilizou-
se o modelo de estratificação de risco 2 para o cálculo da probabilidade de ACV 
esperado para cada doente. O cálculo do ACV esperado em cada período de tempo 
foi obtido pela razão entre o somatório das probabilidades de ACV e o número de 
doentes operados nesse período de tempo. A razão entre o ACV observado e o 
                                                 
2
 Publicação nº 13 (Postoperative Major Morbidity Risk Prediction in Coronary Surgery;Table 2) 
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esperado (O/E) em cada período de tempo foi dada pela O/E nesse período. O cálculo 
do ACV ajustado ao risco em cada período de tempo foi dado pelo produto da razão 
O/E específico de cada período pela incidência de AVC global no período de tempo 
em estudo. Comparando o primeiro (1992-1995) com o último período de tempo 
(1999-2001), o ACV observado diminuiu de 3,1% para 1,6%, o que correspondeu a 
uma redução absoluta de 1,5% e relativa de 48,4% (p=0,021); o ACV esperado 
aumentou de 2,4% para 2,7%, o que corresponde a um aumento relativo de 12,5% 
(p=0,028); o ACV ajustado ao risco diminuiu de 3,2% para 1,5%, o que correspondeu 
a uma redução relativa de 53,1% (p=0,004).  
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Figura III-5 Valores do acidente cerebrovascular observado, do esperado e do ajustado ao 
risco, relativos a 3 períodos de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). 
 
A Figura III-6 mostra a razão entre ACV observado e o esperado, relativas aos 3 
períodos de tempo. Observa-se que nos 2 primeiros (1992-1995 e 1996-1998) esta 
razão foi sempre superior a 1, enquanto no último (1999-2001) foi inferior a 1. 
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Figura III-6 Razão entre o ACV observado e o esperado (O/E). Valores referentes a 3 períodos 
de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). 
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DELIRIUM 
Incidência 
No total de 4.567 doentes estudados, o delirium ocorreu em 144 (3,2%). A Figura III-7 
mostra a percentagem de ocorrência desta complicação em cada ano do estudo, 
observando-se que esta se manteve relativamente constante durante a década 1992-
2001 (p tendência temporal = ns).  
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Figura III-7 Incidência de delirium (1992-2001). 
 
Modelo de estratificação de risco 
A Tabela III-5 mostra os dados das variáveis pré-operatórias nos grupos de doentes 
com e sem delirium. Quando comparada com quem não teve esta complicação, a 
população que sofreu delirium era mais velha (p<0,001), tinha um índice de massa 
corporal menor (p=0,049) e apresentava uma prevalência significativamente maior de 
hipertensão arterial, angina grave, doença vascular periférica, doença cerebrovascular, 
cirurgia carotídea prévia, enfarte do miocárdio recente, cardiomegália e de doença de 
3 vasos.  
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Tabela III-5 Análise comparativa univariada das variáveis pré-operatórias nos grupos de 
doentes com (n=144) e sem delirium (n=4.423). 
Variável * Delirium N= 144 
Sem delirium 
N= 4.423 Valor p 
Idade média (anos) 65,6 ± 7,6 60,5 ± 9,2 <0,001 
Sexo feminino 90,3 88,2 0,436 
Superfície corporal (cm2) 176,7 ± 35,4 177,9 ± 13,9 0,194 
Índice massa corporal (Kg/m2) 25,7 ± 2,2 26,1 ± 2,2 0,049 
Diabetes mellitus 28,5 22,4 0,084 
HTA 70,8 56,5 0,001 
Dislipidémia 58,3 58,7 0,936 
Tabagismo recente 13,9 11,4 0,360 
Doença vascular periférica 26,4 9,9 <0,001 
Doença cerebrovascular 13,9 4,9 <0,001 
Cirurgia carotídea prévia 5,6 2,1 0,007 
Angina grave (CCS III/IV) 48,6 39,7 0,032 
Angina instável 9,0 6,7 0,283 
EAM recente 9,7 5,0 0,01 
Reoperação 2,1 1,7 0,735 
Anemia 4,2 3,9 0,877 
DPOC 4,2 3,3 0,569 
Cardiomegália 17,4 11,4 0,028 
Doença 3 vasos 84,0 75,1 0,014 
Doença tronco comum 22,2 16,3 0,061 
Disfunção VE (FE<40%) 16,7 13,2 0,222 
Cirurgia não-electiva 9,0 6,6 0,241 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em percentagem 
(%). 
O modelo de estratificação do risco de delirium incluiu as seguintes variáveis: idade, 
tabagismo recente, HTA, doença vascular periférica, doença cerebrovascular, EAM 
recente e a doença de 3 vasos (Tabela III-6). 
Tabela III-6 Modelo de estratificação de risco do delirium. 
Variáveis Coeficiente Valor p 
Frequência 
Bootstrap 
Odds 
Ratio 
IC 95% 
(OR) 
Idade (por ano de incremento) 0,068 <0,001 97.8% 1,070 1,047 1,094 
Fumador recente 0,588 0,022 71.2% 1,800 1,088 2,979 
HTA 0,519 0,006 67.3% 1,681 1,159 2,438 
Doença vascular periférica 0,698 0,001 66.3% 2,011 1,323 3,054 
Doença cerebrovascular 0,740 0,004 63.5% 2,095 1,260 3,484 
EAM recente 0,845 0,004 58,4% 2,329 1,302 4,166 
Doença 3 vasos 0,445 0,049 51,8% 1,560 1,001 2,463 
       
Constante -8,716 <0,001     
Modelo: 2 [7 g.l.] = 92,31, p< 0.001 
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Os factores que estiverem associados a um maior risco para a ocorrência desta 
complicação foram o EAM recente (OR 2,3; p=0,004), seguido da doença 
cerebrovascular (OR 2,1; p=0,004) e da doença vascular periférica (OR 2,0; p=0,001). 
Com peso menor, observou-se o tabagismo recente, a HTA e a doença de 3 vasos 
[(OR 1,8; p=0,022); (OR 1,7; p=0,006); (OR 1,6; p=0,049), respectivamente]. Apesar 
de aparecer com um OR menor, a idade é um factor de risco de grande impacto, uma 
vez que o risco aumenta num valor de 1,07 por cada ano de incremento na idade.  
Cerca de 8,2% (R2 Nagelkerke= 0,082) da variação encontrada no delirium é explicada 
pelo modelo. A contribuição relativa de cada factor do modelo na predição do risco de 
delirium é mostrada na Figura III-8. 
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  Figura III-8 Contribuição relativa de cada variável do modelo na predição do risco de delirium. 
 
A idade, por si só, explica 4.2% 3 dos 8,2% da variabilidade encontrada para o cálculo 
do risco de delirium previstos pelo modelo, sendo, consequentemente, de 51% a 
contribuição relativa desta variável na estimativa do risco de delirium. 
O modelo prediz com precisão o risco de delirium ( 2 [7 g.l.] = 92,31, p<0.001). O 
resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença significativa 
entre os valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,550). Por outro lado, 
observa-se, também, um bom ajustamento entre os valores observados e os 
esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis de risco (Figura III-9).  
                                                 
3
 (r2 Nagelkerke = 0,042) 
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Figura III-9 Modelo de estratificação de risco do delirium. Valores observados versus esperados 
dos decis de risco. 
 
A curva ROC do modelo de estratificação de risco do delirium é apresentada na Figura 
III-10. A área abaixo da curva ROC do modelo foi de 0,713 (IC 95%: 0,673-0,754) 
(Tabela III-7).  
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Figura III-10 Curva ROC do modelo de estratificação de risco do delirium. 
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Tabela III-7 Valores da área abaixo da curva ROC, erro padrão e limites (inferior e superior) do 
intervalo de confiança de 95% (IC 95%) do modelo de estratificação do risco do delirium. 
Área abaixo da 
curva ROC 
 
Erro padrão 
 
IC 95% 
Limite inferior Limite superior 
0,713 0,021 0,673 0,754 
 
O modelo foi validado internamente, obtendo-se para as 200 amostras testadas um 
valor médio de 0,712 (IC 95%: 0,687 - 0,748) da área abaixo da curva ROC.  
 
Delirium observado, esperado e ajustado ao risco 
A Figura III-11 mostra as variações do delirium observado, do esperado e do ajustado 
ao risco relativo a 3 períodos de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). 
Comparando o primeiro com o último período de tempo, o valor observado diminuiu de 
3,5% para 3,2% (p=ns); o esperado aumentou de 3,0% para 3,4%, o que corresponde 
a um aumento relativo de 11,8% (p=0,007); o ajustado ao risco diminuiu de 3,7% no 
primeiro período para 3,1% no último, o que correspondeu a uma diminuição relativa 
de 16,2% (p=ns).  
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Figura III-11 Valores do delirium observado, do esperado e do ajustado ao risco, relativos a 3 
períodos de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). 
 
A Figura III-12 mostra a razão entre delirium observado e o esperado, relativas aos 3 
períodos de tempo. Observa-se que no primeiro período (1992-1995) esta razão foi 
superior a 1, enquanto nos dois últimos (1996-1998 e 1999-2001) foi inferior a 1. 
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Figura III-12 Razão entre o delirium observado e o esperado (O/E). Valores referentes a 3 
períodos de tempo (1992-1995, 1996-1998 e 1999-2001). 
 
Influência das complicações neurológicas na mortalidade e no tempo de 
internamento hospitalar 
A mortalidade hospitalar foi de 16,4% nos doentes em que ocorreu ACV e de 0,6% nos 
doentes em este não ocorreu (p<0,001). O ACV ocorreu em 19 (43,2%) dos 44 
doentes com mortalidade hospitalar e foi a causa primária de morte em 8 (18,2%) 
doentes. A ocorrência de ACV aumentou em quase 3 vezes o tempo médio de 
internamento por comparação com o grupo de doentes em que não ocorreu esta 
complicação (20,3 ± 28,3 vs. 7,6 ± 4,2; p<0,001). Quando comparada com o grupo 
sem delirium, a mortalidade hospitalar observada no grupo de doentes com delirium 
não foi significativamente diferente (1,0% vs 0,75; p=0,591). Os doentes com delirium 
tiveram um incremento significativo do tempo médio de internamento (1,2 dias) quando 
comparados com o grupo sem esta complicação (9,1 ± 5,2 vs 7,9 ± 6,5; p=0,032). 
Quando analisados conjuntamente, o grupo de doentes que tiveram complicações 
neurológicas (n=260), apresentou um aumento significativo (p<0,001) da mortalidade e 
do tempo de internamento, comparativamente com o grupo de doentes sem estas 
complicações (Tabela III-8). 
Tabela III-8 Frequência de distribuição, tempo internamento e mortalidade dos doentes com e 
sem complicações neurológicas. 
Doentes N.º Tempo de internamento (dias) Mortalidade (%) 
Sem AVC 4.451 7,6 ± 4,2 0,6 
Sem delirium 4.423 7,9 ± 6,5 1,0 
Sem ACV ou delirium 4.307 7,6 ± 4,2 0,6 
AVC 116 20,3 ± 28,3 16,4 
Delirium 144 9,1 ± 5,2 0,7 
AVC ou delirium 260 14,1 ± 20,0 7,7 
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COMPLICAÇÕES DO ESTERNO 
Estão incluídos os casos em que se procedeu a reoperação com o objectivo de tratar 
situações que envolviam a deiscência do esterno e/ou a suspeita ou confirmação de 
mediastinite, durante os primeiros 30 dias após a cirurgia. Estas foram classificadas 
em: 1) Deiscência asséptica do esterno, que inclui apenas os casos em que havia 
deiscência do esterno sem sinais clínicos ou microbiológicos de mediastinite e 2) 
Mediastinite, com presença de infecção do esterno e/ou espaço retroesternal de 
utilizando os critérios publicados pelo Centers for Disease Control and Prevention 
[115]. Foram excluídas deste estudo as complicações da ferida, infecciosas ou não, 
que apenas envolviam os tecidos acima do plano ósseo. 
Incidência  
Foram reoperados por complicações do esterno 91 doentes (2,0%). Destes, 35 (0,8%) 
foram classificados como deiscência asséptica do esterno e o diagnóstico de 
mediastinite foi feito nos restantes 56 (1,2%). 
Impacto na mortalidade hospitalar e no tempo de internamento hospitalar 
A mortalidade do grupo de 91 doentes com complicações do esterno não foi 
significativamente diferente da dos doentes que não tiveram esta complicação (2,2% 
vs. 0,9%; p=0,20).  
Embora o grupo de doentes com mediastinite apresentasse uma mortalidade cerca de 
quatro vezes superior (3,6%) à daqueles que evoluíram sem esta complicação (0,9%), 
esta diferença não atingiu significado estatístico (p=0,10). O grupo de doentes com 
deiscência asséptica do esterno não teve mortalidade.  
Por outro lado, observou-se um aumento significativo no tempo médio de internamento 
nos doentes com estas complicações. Assim, os 91 doentes que apresentaram 
complicações do esterno tiveram um aumento de 19 dias no tempo médio de 
internamento quando comparado com aqueles sem esta complicação (26,5 ± 15,3 vs. 
7,6 ± 5,5; p<0,001). Este aumento foi mais acentuado (mais 24 dias) nos doentes com 
mediastinite, cujo tempo médio de internamento foi de 31,8 ± 16,2 dias, e menor (mais 
10 dias) no grupo com deiscência asséptica do esterno (17,9 ± 8,7 dias). 
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INSUFICIÊNCIA RENAL 
Métodos de avaliação da função renal  
A creatininémia, a clearance da creatinina e a taxa de filtração glomerular estimada 
foram as medidas utilizadas nas análises (descritiva e/ou analítica) da função renal.  
Creatininémia 
Todos os doentes tiveram uma determinação pré-operatória da creatininémia nos dois 
dias que precederam a cirurgia. No caso de existir mais de uma determinação durante 
este período, foi escolhida a mais recente. Como creatininémia pós-operatória utilizou-
se o valor mais elevado obtido durante o período de internamento hospitalar.  
Com um objectivo descritivo, e utilizando os valores laboratoriais de referência da 
nossa instituição, os doentes foram classificados com função renal normal, quando a 
creatininémia era ≤1,2 mg/dl nos homens ou ≤1,0 mg/dl nas mulheres, e com 
disfunção renal quando estes valores se encontravam acima destes limites.  
Taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) 
A TFGe foi calculada pela fórmula publicada no estudo de Levey e colaboradores [116] 
(Modification of Diet in Renal Disease - MDRD) e sugerida pelas guidelines publicadas 
pela National Kidney Foundation (NKF) [117].  
A fórmula utilizada foi a seguinte: TFGe (ml/min por 1,73 m2) = 186 x (creatininémia 
[mg/dl])–1,154 x (idade)–0,203. O produto desta equação é multiplicado pelos factores 
de correcção 0,742 se mulher e 1,212 se raça negra.  
De acordo com as guidelines da NKF [117] a função renal foi definida como: normal 
(TFGe ≥ 90 ml/min por 1,73 m2), disfunção ligeira (TFGe 60 a 89 ml/min por 1,73 m2), 
disfunção moderada (TFGe 30 a 59 ml/min por 1,73 m2) e disfunção severa (TFGe <30 
ml/min por 1,73 m2). 
Clearance da creatinina (Clcr) 
A Clcr estimada foi calculada pela fórmula modificada de Cockroft e Gaul [118]:  
Clcr homem = (140- idade) × peso / (creatininémia × 72); Clcr mulher = 0,85 × [(140- idade) 
× peso / (creatininémia × 72)].  
Para propósitos descritivos, e utilizando os Pontos de Corte sugeridos pela NFK [117], 
a função renal foi definida como: normal (Clcr ≥ 90 ml/min), disfunção ligeira (Clcr 60 a 
89 ml/min), disfunção moderada (Clcr 30 a 59 ml/min) e disfunção severa (Clcr <30 
ml/min). 
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Definição de insuficiência renal pós-operatória (IRP)  
Consoante o valor da creatininémia pré-operatória era ≤ 2,0 mg/dl ou >2,0 mg/dl, 
utilizou-se as seguintes definições de IRP:  
1) Creatininémia pré-operatória ≤ 2,0 mg/dl (2.445 doentes): creatininémia pós-
operatória máxima ≥ 2,1 mg/dl associado a um incremento ≥ 0,9 mg/dl da diferença 
entre o valor máximo pós-operatório e o pré-operatório.  
2) Creatininémia pré-operatória > 2,0 mg/dl (25 doentes): incremento ≥ 1,5 mg/dl da 
diferença entre o valor máximo pós-operatório e o pré-operatório 
Função renal pré-operatória e evolução peri-operatória, utilizando a 
creatininémia, a Clcr e a TFGe como métodos de avaliação 
Nos 2.470 doentes incluídos no estudo, a média dos valores de creatininémia pré-
operatória era de 1,01 mg/dl sendo que 2.140 (86,6%) apresentavam valores normais 
de creatininémia e 330 (13,4%) tinham disfunção renal.  
A média dos valores pré-operatórios de Clcr e TFGe era de 80,94 ml/min e 83,64 
ml/min por 1,73m2, respectivamente. A Figura III-13 mostra a distribuição dos valores 
pré-operatórios da TFGe na população.  
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Figura III-13 Distribuição dos valores pré-operatórios da TFGe na população. 
 
No pós-operatório, a creatininémia aumentou significativamente para um valor de 1,43 
mg/dl (0,43 mg/dl; p<0,001) e a Clcr e a TFGe apresentaram uma diminuição 
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significativa na média (21 ml/min e 24 ml/min por 1,73 m2, respectivamente; p<0,001) 
dos valores pós-operatórios, quando comparados com os pré-operatórios (Tabela III-
9). 
Tabela III-9 Valores centrais (pré-operatório, pós-operatório e variação a) de creatininémia, Clcr 
e TFGe. 
 
Creatininémia 
(mg/dl) 
Clcr 
(ml/min) 
TFGe 
(ml/min por 1,73 m2) 
Pré-operatório 1,01 ± 0,30 80,94 ± 24,95 83,64 ± 23,03 
Pós-operatório 1,43 ± 0,76 60,20 ± 20,91 59,40 ± 18,74 
Variação  + 0,43 - 20,74 - 24,25 
a diferença das médias dos valores pós e pré-operatório 
 
A Tabela III-10 mostra a distribuição dos graus de função renal pré-operatória 
avaliados pelos métodos de Clcr e TFGe na população total e nos grupos de doentes 
com creatininémia pré-operatória normal e elevada. Nesta, observa-se que a maioria 
dos doentes, quer da população total quer do grupo com creatininémia normal, 
apresenta algum grau de disfunção renal pré-operatória nas avaliações pelos métodos 
de Clcr e TFGe. 
Tabela III-10 Graus de função renal de Clcr e TFGe na população total e nos grupos de 
doentes com creatininémia pré-operatória normal e elevada. 
Graus de função renal 
(Clcr e TFGe) * 
População total 
(n=2.740) 
% 
Creatininémia pré-operatória 
Normal 
(n=2.140) 
% 
Elevada ** 
(n=330) 
% 
Clcr (ml/min)    
Normal  38,4 36,8 0,3 
Disfunção ligeira  48,7 54,1 20,3 
Disfunção moderada  12,1 9,1 72,7 
Disfunção severa  0,8 0 6,7 
TFGe (ml/min por 1,73m2)    
Normal  31,9 44,3 0 
Disfunção ligeira  49,6 54,6 10,3 
Disfunção moderada  17,6 1,1 83,6 
Disfunção severa  0,9 0 6,1 
* Clcr (ml/min) e TFGe (ml/min por 1,73m2): normal (≥ 90), disfunção ligeira (60 a 89), disfunção moderada 
(30 a 59) e disfunção severa (< 30) 
** creatininémia ≥ 1,3 mg/dl nos homens e ≥ 1,0 mg/dl nas mulheres. 
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Insuficiência renal pós-operatória - incidência e impacto na mortalidade e tempo 
de internamento hospitalar  
Nos 2.470 doentes que fazem parte deste estudo, a IRP ocorreu em 139 casos (5,6%). 
Destes, 22 (15,8%; 0,9% da população total) necessitaram de diálise (hemodiálise 
e/ou hemodiafiltração contínua veno-venosa).  
A mortalidade hospitalar global foi de 0,6%. A mortalidade no grupo de doentes com 
IRP foi de 9,4%, valor muitíssimo superior (p<0,001) ao observado no grupo que não 
teve esta complicação (0,1%). Por outro lado, a mortalidade no grupo de doentes com 
IRP que necessitaram de diálise foi cerca de seis vezes mais elevada que a observada 
no grupo sem diálise (27,3% vs. 6,0%; p=0,002). O tempo médio de internamento 
hospitalar no grupo de doentes com IRP foi significativamente superior ao do grupo 
que não teve esta complicação (10,9 ± 8,8 vs. 7,6 ± 4,6; p<0,001).  
Capacidade discriminativa dos métodos de avaliação pré-operatória da função 
renal (creatininémia, Clcr e TFGe) na predição do risco de IRP – análise 
comparativa 
As curvas ROC dos diferentes métodos de avaliação pré-operatória da função renal 
(creatininémia, Clcr e TFGe) como preditores de risco de IRP estão representadas na 
Figura III-14. 
 
Figura III-14 Curvas ROC dos diferentes métodos de avaliação pré-operatória da função renal 
como preditores de risco de IRP. 
 
Qualquer dos métodos de avaliação da função renal apresenta, por si só, um poder 
discriminatório aceitável na predição do risco de IRP. A TFGe é o que apresenta um 
valor mais elevado da área abaixo da curva ROC. Contudo, não se observaram 
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diferenças significativas na análise comparativa das áreas entre si. Neste contexto, 
qualquer um dos métodos de avaliação pré-operatória analisados prediz com uma 
eficiência semelhante o risco de IRP (Tabela III-11).  
Tabela III-11 Valores da área abaixo da curva ROC, erro padrão e limites (inferior e superior) 
do intervalo de confiança de 95% (IC 95%) dos diferentes métodos de avaliação pré-operatória 
da função renal como preditores de risco de IRP. 
Variável 
Área abaixo da 
curva ROC * 
 
Erro padrão 
 
IC 95% 
Limite inferior Limite superior 
Creatininémia 0,776 0,020 0,735 0,816 
Clcr 0,746 0,023 0,699 0,788 
TFGe 0,783 0,021 0,742 0,824 
* Não se observaram diferenças significativas (a um nível de 0,05) na análise comparativa das áreas entre si. 
Características pré-operatórias nos grupos de doentes com e sem IRP 
As características pré-operatórias nos grupos de doentes com e sem IRP são 
apresentadas na Tabela III-12.  
Tabela III-12 Análise comparativa univariada das variáveis pré-operatórias nos grupos de 
doentes com (n=139) e sem insuficiência renal pós-operatória (n=2.331). 
Variável * IRP (n=139) 
Sem IRP 
(n=2.331) Valor p 
Idade média (anos) 63,7 ± 9,3 60,9 ± 9,0 <0,001 
Superfície corporal (cm2) 178,0 ± 14,8 177,2 ± 14,1 0,478 
Índice de massa corporal (Kg/m2) 26,0 ± 2,7 26,1 ± 2,2 0,684 
Sexo masculino 86,3 86,8 0,866 
Função renal    
   Creatininémia (mg/dl) 1,4 ± 0,6 1,0 ± 0,2 <0,001 
   Clearance creatinina (ml/minuto) 60,5 ± 22,5 82,2 ± 24,6 <0,001 
   TFGe (ml/minuto por 1,73m2) 61,7 ± 23,0 84,9 ± 22,4 <0,001 
Diabetes mellitus 23,0 22,3 0,835 
Hipertensão arterial 61,9 58,4 0,424 
Tabagismo recente 10,7 7,2 0,188 
Doença vascular periférica 13,7 8,4 0,033 
Doença cerebrovascular 9,4 4,5 0,008 
Anemia 9,4 4,5 <0,001 
Cardiomegália 19,4 11,0 0,002 
EAM recente (<30 dias) 4,6 4,3 0,881 
Angina instável 10,1 7,5 0,269 
Angina grave (CCS III/IV) 52,5 36,7 <0,001 
DTCE 19,4 16,8 0,418 
Cirurgia não-electiva 7,9 5,5 0,229 
Disfunção ventricular esquerda (FE<40%)  17,3 12,3 0,087 
Doença de 3 vasos 84,2 75,3 0,018 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em percentagem (%). 
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Quando comparada com a que não teve esta complicação, a população com IRP, era 
mais velha (p< 0,001), tinha pior função renal (valores de creatininémia e Clcr mais 
elevados e de TFGe mais baixos; p<0,001) e apresentava uma prevalência 
significativamente maior de doença vascular periférica, doença vascular cerebral, 
angina classe III/IV, anemia, disfunção ventricular esquerda, cardiomegália e doença 
de três vasos. 
 
TEMPO DE INTERNAMENTO PROLONGADO 
O principal resultado em análise neste estudo foi o tempo de internamento prolongado 
(TIP), definido como um período tempo de internamento hospitalar igual ou superior a 
10 dias, correspondente a um valor superior ou igual ao percentil 92. 
Tempo de internamento hospitalar e incidência da complicação TIP - análise da 
sua variação ao longo da década (1992-2001) 
A mediana do tempo de internamento hospitalar da população total foi de 7 dias 
(percentil 25 = 6 dias; percentil 75 = 7 dias) e a média de 7,9 ± 6,4 dias (limites: 0 – 
204 dias), apresentando uma distribuição com assimetria positiva4 (enviesada à 
direita).  
A Figura III-15 mostra a média e a mediana do tempo de internamento hospitalar em 
cada ano do período em estudo. Comparando o ano de 1992 com 2001, observou-se 
uma diminuição de 3,8 dias na média do tempo de internamento o que correspondeu a 
uma redução relativa de 48% (p<0,001)5.  
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Figura III-15 Tempo de internamento hospitalar. Valores centrais (média e mediana) do tempo 
de internamento observado em cada ano durante a década em estudo. 
                                                 
4
 Grau de assimetria = 13,2  
5
 Teste Anova (Tukey HSD) 
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Dos 4.567 doentes em estudo, 398 (8,7%) tiveram um tempo de internamento 
hospitalar prolongado. A frequência de distribuição do tempo de internamento (em 
dias) desta amostra (Figura III-16) mostra, também, uma assimetria positiva, 
apresentando uma média de 19,5 ± 17,9 dias e uma mediana de 13 dias.  
Tempo de internamento (dias)
105766156493935302622181410
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Figura III-16 Frequência de distribuição do tempo de internamento (em dias) no grupo de 
doentes (n=398) que apresentou um tempo de internamento hospitalar prolongado. 
 
A soma dos dias de internamento deste grupo correspondeu a 21,4% do total de dias 
de internamento da população global. A Figura III-17 mostra a percentagem de 
doentes com TIP por ano, observando-se uma redução significativa (p tendência 
temporal<0,001) desta complicação durante a década em estudo.  
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Figura III-17 Incidência da complicação TIP por ano durante a década 1992-2001. 
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Relação entre as complicações pós-operatórias e o tempo de internamento 
prolongado 
A Tabela III-13 mostra o tempo médio de internamento e a percentagem de doentes 
com um tempo de internamento ≥10 dias para vários tipos de complicações pós-
operatórias. O acidente cerebrovascular, a insuficiência respiratória e as complicações 
do esterno foram as complicações que apresentaram um tempo médio de 
internamento mais prolongado, sendo que mais de metade dos doentes com qualquer 
uma destas complicações teve um tempo de internamento ≥10 dias.  
Tabela III-13 Número de doentes, tempo médio de internamento e percentagem de doentes 
com um tempo de internamento ≥10 dias de vários tipos de complicações pós-operatórias na 
população global. 
Complicações pós-operatórias 
(subgrupos) N.º doentes 
Tempo médio de 
internamento 
(dias) 
Tempo de 
internamento  10 
dias (%) 
Acidente cerebrovascular 116 20,3 51,7 
Reoperação por hemorragia 112 11,2 19,6 
Insuficiência renal 194 13,8 31,4 
Complicações do esterno 90 26,4 84,6 
Síndrome baixo débito cardíaco 334 11,4 19,5 
Insuficiência respiratória 40 28,7 72,5 
Enfarte do miocárdio 153 11,9 26,8 
Mortalidade 44 15,1 38,6 
Complicação major * 806 11,9 26,8 
Complicação major ou minor 1 378 9,1 23,6 
 * 
 Qualquer das complicações listadas acima. 
Dos 398 doentes com TIP, 14 doentes faleceram (31,8%), 217 (54,3%) tiveram pelo 
menos uma complicação major (acidente cerebrovascular - 15,1%; reoperação por 
hemorragia - 5,5%; insuficiência renal - 15,3%; complicações do esterno - 19,1%; 
síndrome de baixo débito cardíaco - 16,3%; insuficiência respiratória - 7,3%; enfarte do 
miocárdio - 10,3%; morte - 4,3%), e 325 doentes (81,7%) tiveram pelo menos uma 
complicação major ou minor. 
Factores de risco e modelo de estratificação de risco 
A Tabela III-14 mostra os dados das variáveis pré-operatórias nos grupos de doentes 
com e sem TIP. Quando comparada com quem não teve esta complicação, a 
população com TIP era mais velha (p=0,003), tinha uma superfície corporal menor 
(p<0,001) e apresentava uma prevalência significativamente maior de diabetes 
mellitus, doença vascular periférica, doença cerebrovascular, anemia, doença 
pulmonar obstrutiva crónica, angina grave, angina instável , disfunção VE  e cirurgia 
não-electiva (Tabela III-14).   
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Tabela III-14 Análise comparativa univariada das variáveis pré-operatórias nos grupos de 
doentes com (n=398) e sem (n=4.169) tempo de internamento prolongado. 
Variável * 
TIP 
(n=398) 
 
Sem TIP 
(n=4.169) 
 
Valor p 
 
Idade média (anos) 61,9 ± 9,2 60,5 ± 9,2 0,003 
Superfície corporal (cm2) 178,5 ± 15,0 177,9 ± 13,9 0,376 
Índice de massa corporal (Kg/m2) 26,1 ± 2,6 26,1 ± 2,2 0,859 
Sexo masculino 86,2 88,4 0,182 
Diabetes mellitus 27,4 22,1 0,016 
Hipertensão arterial 57,3 57,0 0,902 
Tabagismo recente 13,3 11,3 0,233 
Doença vascular periférica 14,8 9,8 0,002 
Doença cerebrovascular 8,8 4,9 0,001 
Anemia 6,0 3,7 0,023 
DPOC 6,0 3,1 0,002 
Cardiomegália 14,6 11,3 0,053 
História de EAM 58,8 57,0 0,482 
EAM recente (<30 dias) 7,0 4,9 0,067 
Angina instável 9,3 6,6 0,039 
Angina grave (CCS III/IV) 51,3 38,9 <0,001 
Reoperação  2,3 1,2 0,351 
DTCE 16,1 16,6 0,809 
Cirurgia não-electiva 9,0 6,4 0,043 
Disfunção ventricular esquerda  18,6 12,8 0,001 
Doença de 3 vasos 77,9 75,1 0,218 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em percentagem 
(%). 
A Tabela III-15 mostra o modelo de estratificação de risco do tempo de internamento 
prolongado, que incluiu as seguintes variáveis: idade, doença vascular periférica, 
doença cerebrovascular, angina grave, doença pulmonar obstrutiva crónica e a 
disfunção VE.  
Tabela III-15 Modelo de estratificação de risco do tempo de internamento prolongado. 
Variáveis Coeficiente Valor p 
Frequência 
Bootstrap 
Odds 
Ratio 
IC 95% 
(OR) 
Idade (por ano de incremento) 0,021 0,048 58,5% 1,021 1,010 1,033
Doença vascular periférica 0,338 0,028 63,4% 1,402 1,038 1,893
Doença cerebrovascular 0,508 0,009 75,5% 1,661 1,133 2,435
Angina grave 0,441 <0,001 81,2% 1,554 1,261 1,914
DPOC 0,618 0,008 60,3% 1,856 1,178 2,923
Disfunção VE 0,396 0,004 65,5% 1,486 1,133 1,948
       
Constante -3,407 <0,001     
Modelo: 2 [6 g.l.] = 55,671, p< 0.001 
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Apesar de aparecer com um OR menor, a idade é um factor de risco de grande 
impacto, uma vez que o risco aumenta num valor de 1,02 por cada ano de incremento. 
Qualquer um dos outros factores tem, também, um peso significativo na predição do 
risco desta complicação, aumentando, em média cerca de 1,5 a 2 vezes o risco de 
ocorrência de TIP.  
Cerca de 2,7% (R2 Nagelkerke= 0,027) da variação encontrada no TIP é explicada 
pelo modelo. A contribuição relativa de cada factor do modelo na predição do risco de 
TIP é mostrada na Figura III-18. 
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Figura III-18 Contribuição relativa de cada variável do modelo na predição do risco de TIP. 
 
A idade explica por si só 1,1% (R2 Nagelkerke= 0,011) dos 2,7% da variabilidade 
encontrada para o cálculo do risco de TIP previstos pelo modelo, sendo, 
consequentemente, de 41% a contribuição relativa desta variável na estimativa do 
risco de TIP. 
O modelo prediz com precisão o risco da complicação TIP ( 2 [6 g.l.] = 55,671, p< 
0.001). O resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença 
significativa entre os valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,20).  
Por outro lado, observa-se, também, um bom ajustamento entre os valores 
observados e os esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis de risco 
(Figura III-19). 
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Figura III-19 Modelo de estratificação de risco da complicação TIP. Valores observados versus 
esperados dos decis de risco. 
 
A curva ROC do modelo de estratificação de risco do TIP é apresentada na Figura III-
20. A área abaixo da curva ROC do modelo foi de 0,705 (IC 95%: 0,675 - 0,736).  
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Figura III-20 Curva ROC do modelo de estratificação de risco da complicação TIP. 
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OUTROS RESULTADOS 
SUPORTE INOTRÓPICO 
Em 332 doentes foi utilizado suporte inotrópico (7,3%). Destes, em 129 doentes (2,8%) 
o suporte inotrópico foi mantido por um período inferior a 12 horas, em 123 doentes 
(2,7%) por um período entre 12 e 24 horas e em 80 doentes (1,8%) por um período 
superior a 24 horas. 
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Figura III-21 Percentagem anual de doentes com suporte inotrópico. 
 
ASSISTÊNCIA MECÂNICA 
Apenas 39 doentes (0,85%) necessitaram de assistência mecânica. Em 10 doentes 
(0,22%) foi utilizado apenas o balão intra-aórtico, em 19 (0,42%) foi utilizado 
assistência circulatória total e/ou assistência ventricular esquerda com bomba de 
roletes e/ou bomba centrifuga, e em 10 (0,22%) utilizou-se conjuntamente o balão 
intra-aórtico e um dos métodos de assistência circulatória. 
 
REOPERAÇÃO POR HEMORRAGIA E/OU TAMPONAMENTO CARDÍACO 
Foram reoperados por hemorragia e/ou tamponamento cardíaco 111 doentes (2,43%). 
A evolução da incidência de reoperação é demonstrada pela Figura III-22. 
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Figura III-22 Percentagem anual de doentes reoperados por hemorragia e/ou tamponamento 
cardíaco. 
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Os resultados descritos no capítulo anterior, englobando 4.567 doentes submetidos a 
cirurgia coronária isolada durante a década 1992-2001 estão, de uma forma geral, em 
sintonia com os descritos noutras séries semelhantes. Subsistem, contudo, algumas 
diferenças significativas, que a seguir discutimos. Salientamos, no entanto que não 
são comuns as séries de instituições únicas com o volume de doentes descrito neste 
estudo. As características específicas do nosso Centro, que é de referência nacional 
para este tipo de patologia, permitiram-nos reunir uma série única no nosso panorama. 
Deste aspecto advém, cremos, também, a importância deste estudo. 
 
MORTALIDADE HOSPITALAR 
Incidência e causas de mortalidade hospitalar 
Neste estudo, que englobou 4.567 doentes submetidos a cirurgia coronária isolada 
durante a década 1992-2001, a mortalidade hospitalar foi 0,96%. Este valor é, de uma 
forma geral, inferior ao reportado na literatura internacional. Nalysnyk e colaboradores 
[32], num estudo de revisão sistemática que analisou 176 trabalhos publicados em 
língua inglesa entre 1990 e 2001 de doentes submetidos a cirurgia coronária isolada, 
reportam uma mortalidade hospitalar média de 1,7%, variando entre 0% e 6,6%. 
Outros estudos, de âmbito institucional ou multi-institucional, que analisam populações 
de doentes contemporâneas às do nosso estudo, publicam valores de mortalidade 
hospitalar ou aos 30-dias que variam entre 1,9% e 5% (Tabela IV-1).  
Tabela IV-1 Mortalidade precoce (aos 30 dias a ou hospitalar b) em doentes submetidos a 
cirurgia coronária isolada. Resultados de alguns estudos publicados. 
Autores Nº doentes Período de tempo Mortalidade (%) 
Shroyer AL e col. [119] 503.478 1997 - 1999 3,1 a 
Gardner SC e col. [120] 11.815 1997 - 1999 3,3 a 
Mack MJ e col. [121] 51.351 1999 - 2002 2,6 b 
Ghali WA e col. [122] 50.357 1992 - 1995 3,6 b 
Ivanov J e col. [123] 7.491 1993 - 1996 2,3 b 
Abramov D e col. [124] 4.839 1990 - 1998 2,0 b 
Holman  WL e col. [125] 4.090 1995 - 1996 5,0 b 
Davierwala PM e col. [126] 18.041 1990 - 2001 1,9 b 
Fergunson TB e col. [127] 1.154.486 1990 - 1999 3,4 a 
Carey JS e col. [128] 135.573 1999 - 2001 2,7 b 
Gardner SC e col. [129] 56.318 1991 - 2001 3,8 a 
 
Pensamos que esta baixa mortalidade está relacionada com dois factores essenciais: 
a técnica utilizada, especialmente a não utilização de cardioplegia, e a modulação dos 
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factores de risco, anteriormente referida, que foi sendo progressivamente 
implementada à medida que este estudo foi progredindo. 
No presente estudo, a insuficiência cardíaca foi a principal causa de morte, sendo 
responsável por 52% dos casos. O acidente vascular cerebral (18,2%), a hemorragia 
(9,1%), a disrritmia (4,5%), e a insuficiência respiratória (2,3%), foram identificados 
como causas substancialmente menos frequentes. Estes resultados estão, de uma 
forma global, em consonância com outros previamente publicados. Sergeant e 
colaboradores [145], analisando uma população de 545 casos de morte, identificaram 
a insuficiência cardíaca em 40% dos casos. Mais recentemente, O’Connor [131], 
Bridgewater [132] e Michalopoulos [133] e respectivos colaboradores analisaram as 
causas de morte em doentes submetidos a cirurgia coronária isolada. A insuficiência 
cardíaca é identificada como causa principal de morte (64,8%, 67,7% e 48,1%, 
respectivamente) e a ordenação causal é semelhante à do presente estudo, pese 
embora o facto de O’Connor e Bridgewater relatarem uma incidência substancialmente 
mais baixa da causa neurológica (7,3% e 1,5%, respectivamente).  
 
Factores de risco e modelo de estratificação do risco para mortalidade 
hospitalar 
Factores de risco 
A análise multivariada por regressão logística identificou o aumento da idade, a 
doença vascular periférica, a reoperação e a cirurgia não-electiva como factores de 
risco de mortalidade hospitalar (Publicação nº12: Mortality risk prediction in coronary 
surgery: a locally developed model outperforms external risk models; Table 3). 
Idade. Neste estudo, a idade média da população foi 60,6 ± 9,2 anos e a mediana 62 
anos (23 a 84 anos). Quando comparada com o grupo sobrevivente, os doentes não-
sobreviventes são, em média, 4,4 anos mais velhos (65.02 ± 8.91 vs. 60.61 ± 9,24; 
p=0.002). Na análise multivariada, a idade foi identificada como um factor de risco de 
grande impacto, uma vez que o risco de mortalidade aumenta num valor de 1,054 (OR 
1,054) por cada ano de incremento na idade. Por exemplo, na ausência dos outros 
factores de risco, o risco de morte previsto pelo modelo para um doente com 85 anos 
é cerca de 17 vezes superior em relação a um doente com 35 anos (Figura IV-1). 
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Figura IV-1 Variação do risco previsto de mortalidade com a idade, na ausência dos outros 
factores de risco. 
 
Estes resultados estão de acordo com outros estudos que, de uma forma quase 
universal, associam a idade mais avançada a um aumento do risco da mortalidade. 
Assumindo que os doentes com menos de 65 anos têm um risco relativo de 
mortalidade igual a 1, Tu e colaboradores [134] relatam um incremento deste valor 
para 2,07 e 3,08, nas faixas etárias de 65 aos 74 anos e superior a 74 anos, 
respectivamente. Abramov e colaboradores [124], num estudo realizado em 4,839 
doentes submetidos a cirurgia coronária isolada entre 1990 e 1998, isolaram a idade 
superior ou igual a 70 anos no seu modelo multivariado de risco, atribuindo a este 
factor um OR de 1,77. Num estudo publicado por Jones e colaboradores [78], 
envolvendo mais de 172 mil doentes, a idade foi isolada entre as sete variáveis 
nucleares inequivocamente relacionadas com a mortalidade operatória. Um dos 
poucos estudos em que a idade não surgiu como factor de risco foi publicado por 
Sadeghi e colaboradores [135].  
Para além de a idade ser um dos factores de risco que com mais consistência tem 
sido isolado, é importante realçar a uniformidade com que os diversos estudos 
quantificam o risco associado a esta variável. Neste estudo, o aumento do risco de 
mortalidade foi de 1,054 por cada ano e de 1,70 por cada 10 anos de incremento na 
idade. Comparativamente, nos seus modelos de risco mais recentes, a STS atribui-lhe 
um OR de 1,05 por cada ano e de 1,64 por cada 10 anos de incremento na idade 
[98,119]. Aldea e colaboradores [136], num estudo de âmbito institucional envolvendo 
1.743 doentes, referem um OR de 1,11 por cada ano. Num estudo de Yau e 
colaboradores [137], que envolveu 20.614 doentes, a idade surge com um OR de 1,05 
por cada ano. Gardner e colaboradores [129], num estudo de âmbito institucional 
 IV. DISCUSSÃO 
 
100 
realizado num dos 43 centros do Department of Veterans Affairs envolvendo 11.815 
doentes, isolaram a idade no seu modelo de risco atribuindo um risco relativo de 1,05 
por cada ano. 
Cirurgia não-electiva. Quando comparada com o grupo dos doentes que realizaram 
cirurgia electiva, os submetidos a cirurgia não-electiva (urgente ou emergente) teve um 
aumento de 3,3 vezes no risco de mortalidade, podendo este elevar-se para um valor 
máximo de 7 vezes em 95% dos casos. Estes resultados estão de acordo com outros 
estudos, que identificaram também o grau de prioridade cirúrgica urgente e/ou 
emergente como um factor de risco para mortalidade [98,119,120,122-124,126, 
129,138-143], embora outros não o tenham demonstrado [51,125].  
Reoperação. A mortalidade observada no grupo de doentes reoperados foi cerca de 4 
vezes superior à do grupo que realizou cirurgia primária (3,9% vs. 0,9%; p=0,037). Na 
análise multivariada, a reoperação assume um peso significativo na predição do risco 
de mortalidade, sendo que os doentes submetidos a reoperação tiveram um aumento 
de cerca de 5 vezes do risco de mortalidade (OR 5,04; p=0,009). Este resultado está 
de acordo com múltiplos outros estudos que identificaram, igualmente, a reoperação 
como um factor de risco de mortalidade hospitalar [70,144-148], embora outros não o 
tenham isolado [51,122,123,138-140,142]. Contudo, e independentemente do nível de 
significância atribuído a este factor, é consensual a noção de que a mortalidade 
hospitalar é mais elevada nos doentes submetidos a reoperação quando comparada 
com aqueles que realizam cirurgia primária.  
As razões subjacentes são fundamentalmente duas: Por um lado, a maior 
complexidade da técnica cirúrgica e, por outro, o facto de este grupo de doentes 
apresentar um perfil de risco pré-operatório mais grave [146]. Apesar disto, alguns 
estudos têm mostrado que a mortalidade precoce neste grupo de doentes tem vindo a 
diminuir ao longo do tempo e a aproximar-se, nos anos mais recentes, dos valores 
observados nos doentes submetidos a cirurgia primária [126,149,150]. Ainda neste 
contexto, Sabik e colaboradores [151], analisando uma série de 21.568 cirurgias 
coronárias isoladas realizadas em 21.302 doentes entre 1990 e 2003, observaram que 
a reoperação aumenta significativamente o risco de mortalidade hospitalar quando 
analisaram a população total e, que este factor não aumenta significativamente o risco 
no subgrupo dos doentes operados nos últimos 6 anos da amostra. Os autores deste 
estudo atribuem ao aumento da experiência cirúrgica a neutralização do risco da 
reoperação associado à maior dificuldade técnica e sugerem que o aumento do risco 
de mortalidade encontrado nos doentes reoperados se deve a um perfil de risco mais 
 IV. DISCUSSÃO 
 
101 
elevado nestes doentes. No nosso estudo, não nos foi possível realizar esta análise 
devido ao número reduzido de reoperações (n=77).   
Doença vascular periférica. A mortalidade hospitalar observada no grupo com doença 
vascular periférica foi de 3,6%, valor quase 6 vezes superior ao observado nos 
doentes sem DVP (0,6%). No estudo multivariado, o grupo de doentes com doença 
vascular periférica apresenta um aumento de cerca de 5 vezes do risco de mortalidade 
(OR 4,83), quando comparado com os que não tinham esta característica. Estes 
resultados são partilhados por outros estudos que também identificam a DVP como 
um factor de risco para mortalidade precoce [98,119,120,122,124,125,139,141], 
embora outros não o tenham demonstrado [51,123,126,138,140,142,143]. 
Contudo, este estudo não identificou alguns factores de risco que com frequência são 
referidos na literatura, como sejam: o sexo feminino, a doença cerebrovascular, a 
disfunção renal, a diabetes mellitus, a doença do tronco comum esquerdo e a 
disfunção ventricular esquerda [68,152-159]. Relativamente a este último é de realçar, 
contudo, que na análise multivariada o seu valor esteve muito próximo da significância 
a um nível de 0,05 (OR 1,99; p=0,055). 
 
Modelo de estratificação de risco 
O modelo de estratificação de risco de mortalidade hospitalar incluiu 5 factores de 
risco: doença vascular periférica, reoperação, cirurgia não-electiva, idade (aumento) e 
a disfunção ventricular esquerda. O modelo prediz com precisão o risco de 
mortalidade hospitalar ( 2 [5 g.l.] = 48,45; p<0,001). O resultado do teste de Hosmer-
Lemeshow revelou não existir diferença significativa entre os valores observados e os 
previstos pelo modelo (p=0,979). Por outro lado, observou-se, também, um bom 
ajustamento entre os valores observados e os esperados ao longo da análise parcelar 
dos grupos de decis de risco. Estes resultados revelam que o modelo apresenta uma 
calibração global boa e um comportamento estável desta propriedade relativamente a 
um espectro de decis de risco. Consequentemente, o modelo de risco construído pode 
ser utilizado na nossa população para a predição do risco de mortalidade hospitalar. A 
área abaixo da curva ROC do modelo foi de 0,752. Este valor qualifica o poder de 
discriminação do modelo construído como aceitável e, consequentemente, sugere que 
pode ser utilizado na ordenação dos doentes em grupos de tratamento  
As variáveis incluídas no modelo de estratificação de risco que desenvolvemos, 
encontram-se entre as mais frequentemente reportadas em modelos de risco de 
mortalidade propostos noutros estudos. Na Tabela IV-2 estão sumariados alguns dos 
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dados relativos a 10 modelos de estratificação de risco de mortalidade, desenvolvidos, 
todos eles, a partir de populações de pelo menos 3 mil doentes submetidos a cirurgia 
coronária isolada. O número de variáveis incluídas em cada um dos modelos variou 
entre 6 e 30. Para simplificação da tabela, são referidas apenas as 10 variáveis mais 
frequentes, embora estes modelos envolvam, no seu conjunto, 46 variáveis diferentes. 
A comparação das variáveis do modelo de estratificação de risco do presente estudo, 
com as descritas na Tabela IV-2, revela que as incluídas no nosso modelo se 
encontram entre as mais frequentemente citadas e que estão todas presentes em 8 
dos 10 modelos.  
Tabela IV-2 Modelos de estratificação de risco para mortalidade em doentes submetidos a 
cirurgia coronária isolada. 
Modelo de risco STS [119] 
CCF
[120]
Mass
[122]
Toronto
[126] 
Israel
[142]
Toronto
[124] 
MNE
[143]
NYS 
[160] 
Alabama 
[125] 
Italiano
[161]
Ano de publicação 2003 2004 1998 2003 1998 2000 1992 2006 1999 2006 
Área abaixo curva ROC 0,72 0,76 0,76 0,80 0,78 0,75 0,74 0,78 0,75 0,80 
Nº factores de risco 25 13 12 12 7 6 8 10 11 14 
Idade 
          
Disfunção ventricular 
        
 
 
Sexo feminino 
 
 
   
 
    
Urgência cirúrgica 
       
  
 
Reoperação 
    
 
     
Doença vascular 
ifé i
    
 
 
 
   
Disfunção renal 
   
 
  
  
  
Diabetes mellitus 
 
  
  
    
 
Classe NYHA 
    
    
 
 
Nº vasos doentes 
 
   
 
     
STS= Society of Thoracic Surgeons; CCF= Cleveland Clinic Foundation; Mass= Massachusetts; MNE= 
Northern New England; NYS= New York State 
Por outro lado, o poder discriminatório do modelo que desenvolvemos é comparável 
aos descritos para os vários modelos citados na Tabela IV-2. Nestes, os valores 
variaram entre 0,72 e 0,80, e o valor médio da área abaixo da curva ROC foi de 0,768 
(IC 95%: 0,751-0,786). 
Análise do perfil de risco e da mortalidade observada, da esperada e da ajustada 
ao risco 
Recorrendo a técnicas de modelação estatística para analisar a variação dos factores 
de risco em função do tempo, estudámos o comportamento das variáveis incluídas no 
modelo de estratificação do risco ao longo da década em estudo (Tabela III-3). Com a 
excepção da cirurgia não-electiva, que apresentou uma redução ligeira, todas 
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apresentaram um aumento significativo durante o período de tempo analisado, o que 
explica o aumento na mortalidade esperada durante a década (Figura III-1). Estes 
resultados revelam um incremento significativo do perfil de risco na população durante 
a década em estudo e estão em concordância com os achados de outras 
investigações [124,127,162-164]. 
Utilizando o modelo de estratificação do risco, calculámos a mortalidade esperada e a 
mortalidade ajustada ao risco. A mortalidade esperada aumentou de 0,6% em 1992 
para 1,2% em 2001, o que corresponde a um aumento relativo de 50% (p tendência temporal 
<0,001) e a mortalidade ajustada ao risco diminuiu de 2,0% em 1992 para 0,8% em 
2001 (p tendência temporal <0,001). Estes resultados são consistentes com os achados de 
outras investigações que, de uma forma geral, observam um crescimento gradual do 
risco da mortalidade esperada nos doentes submetidos a cirurgia coronária. Por 
exemplo, a mortalidade esperada aumentou de 6,5% para 9,4% entre 1988 e 1994 na 
população do Beth Israel Hospital, em Newark [165], de 2,1% para 2,9% entre 1995 e 
2005 na Cleveland Clinic Foundation [166], de 5,3% para 6,5% entre 1997 e 2001 na 
população da National Adult Cardiac Surgical Database da Society of Cardiothoracic 
Surgeons da Grá Bretanha e Irlanda [62], e de 2,6% para 3,4% entre 1990 e 1999 na 
Society of Thoracic Surgeons National Adult Cardiac Database [127]. Por outro lado, e 
também de acordo com o observado no nosso estudo (Figura III-1), a mortalidade 
observada diminuiu durante o mesmo período de tempo nos estudos acima referidos. 
Os dados da Society of Thoracic Surgeons mostram uma redução da mortalidade de 
3,9 % para 3,0% [127], os da Cleveland Clinic Foundation de 1,9% para 0,6% [166] e 
os da Society of Cardiothoracic Surgeons da Grã Bretanha e Irlanda de 3,4% para 
2,5% [62].  
A Figura III-3 mostra que embora a razão entre a mortalidade observada e a esperada 
(O/E) tenha diminuído significativamente durante a década (p tendência temporal <0,001), só 
nos últimos 5 anos (1997-2001) foi inferior a 1. Observações semelhantes foram 
descritas por outros. O estudo de Ferguson e colaboradores [127] relativos à década 
1990-1999 (que incluiu mais de um milhão de doentes) mostrou que a mortalidade 
esperada só foi mais alta do que a observada nos últimos 5 anos (1995-1999). Esta 
mesma observação, é relatada na análise dos dados do Estado de New Jersey [167]. 
Alguns autores têm referido que, pelo menos, parte desta sobre-estimativa da 
mortalidade esperada, se deve ao facto de que os modelos de risco apresentam perda 
de ajustamento (sobreavaliação) nos decis de risco mais elevados e que, 
consequentemente, como nos anos mais recentes existem mais doentes nas classes 
de risco mais elevadas, isso se reflecte numa diminuição da razão O/E [57]. No 
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entanto, outras razões têm sido apontadas para esta relação, aparentemente 
paradoxal, entre a mortalidade observada e a esperada, aritmeticamente expressada 
por valores inferiores a 1 na razão O/E. Entre estas, merecem revelo especial os 
avanços técnicos nas áreas da anestesia, cirurgia, cardiologia e dos cuidados 
intensivos, e a implementação de programas de melhoria da qualidade, que passam 
pela identificação de factores que podem ser objecto de neutralização ou de redução 
do risco [57,124,168-172]. 
 
MORBILIDADE PERI-OPERATÓRIA 
COMPLICAÇÕES NEUROLÓGICAS CEREBRAIS 
Os avanços registados nos planos anestésico, cirúrgico e médico peri-operatório, 
permitiram reduzir substancialmente a mortalidade precoce, a morbilidade em geral e 
o tempo de internamento hospitalar na cirurgia coronária. Paradoxalmente, estes 
resultados têm sido observados simultaneamente com um aumento do risco esperado 
para estes eventos, particularmente em consequência da idade média mais avançada 
e de índices de comorbilidade associada mais elevados [127]. Contudo, as 
complicações neurológicas cerebrais continuam a apresentar níveis preocupantes, 
especialmente nas idades mais avançadas, e, a menos que se instituam medidas 
efectivas orientadas para a prevenção destas complicações, não é provável que se 
consiga diminuir a sua incidência. Neste contexto, entre outras, assume particular 
relevância a identificação dos factores de risco e o desenvolvimento de modelos 
orientados para a predição do risco.  
Em termos gerais, as complicações neurológicas cerebrais podem ser classificadas 
em 3 grupos: o acidente cerebrovascular, o delirium ou encefalopatia e a disfunção 
cognitiva. No âmbito deste estudo abordámos os dois primeiros. No acidente 
cerebrovascular incluímos o acidente vascular cerebral (AVC) e o acidente isquémico 
transitório (AIT). O AVC, cuja incidência ronda valores de 1% a 3,5% [173-189], está 
associado a um aumento significativo da mortalidade e da morbilidade peri-operatória 
e representa, provavelmente, a complicação mais grave, excluindo a morte. Acarreta 
consequências devastadoras para o doente e sua família, para além de custos muito 
acrescidos no tratamento, que frequentemente se estende para além do período peri-
operatório.  
Por outro lado, o delirium após cirurgia coronária ocorre com uma frequência de 3% a 
9% [185,186,190] mas, ao contrário do acidente cerebrovascular, pouca atenção tem 
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sido dirigida para o estudo desta complicação. Esta constatação surpreende-nos 
porque, para além de ser uma complicação frequente, o delirium tem sido associado a 
um aumento da mortalidade e/ou morbilidade peri-operatória e a um tempo de 
internamento mais prolongado [175,186,190].  
 
ACIDENTE CEREBROVASCULAR 
Incidência 
Neste estudo, a incidência do acidente cerebrovascular foi de 2,5%. Resultados 
semelhantes foram publicados noutros estudos que relatam uma incidência para esta 
complicação que variam entre 1,1% e 3,3% em doentes submetidos a cirurgia 
coronária isolada com circulação extracorpórea (Tabela IV-3). De realçar, contudo, que 
existe alguma variabilidade na definição de acidente cerebrovascular nos diferentes 
estudos. Assim, se por um lado, e à semelhança do presente estudo, alguns 
[175,176,179,182,185] incluem na definição deste evento tanto os défices neurológicos 
transitórios como os permanentes, outros [174,177,178,180,183,184,186,191] 
adoptam uma definição menos abrangente que não inclui os défices neurológicos 
transitórios. 
Tabela IV-3 Alguns estudos recentes que investigam o acidente cerebrovascular em doentes 
submetidos a cirurgia coronária isolada. 
Autores Nº Doentes
 
ACV 
(%) 
Mortalidade * 
(%) 
Tempo médio de 
internamento * 
(dias) 
Stamou e col. [173]  16.528 2,7 14,0 / 2,7 11 / 7 
Roach e col. [174]  2.108 3,1 21,0 / 2,0 25 / 10 
Mickleborough e col.[175] 1.631 1,2 26 / 1,0 - 
Borger e col. [176]  6.682 1,5 27,6 / 2,6 29,3 / 9,6 
Puskas e col. [177]   10.860 2,2 22,5 / 2,0 20,6 / 7,0 
Jonh e col. [179]    19.224 1,4 24,8 / 2,0 27,9 / 9,1 
Almassi e col. [178]   3.978 2,9 - - 
McKhann e col. [180]   1.320 3,3 18,6 / 2,9 20,7 / 8,2 
D'Ancona e col. [182]    9.916 2,1 18,6 / 2,6 - 
Likosky e col. [183]    11.825 1,5 - - 
McKhann e col. [184]    2.711 2,7 22,0 / 1,4 17,5 / 6,6 
Janssen e col. [185]     3.834 2,2 - - 
Ascione e col. [186]     4.077 1,1 13,0 / 1,1  
Baker e col. [191]    4.380 1,2 17,6 / 1,7 20,2 / 8,7 
* Com ACV / Sem ACV 
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Impacto na mortalidade e no tempo de internamento 
Quando comparado com o grupo que não teve esta complicação, o grupo de doentes 
que sofreu acidente cerebrovascular teve uma mortalidade hospitalar 27 vezes 
superior (16,4% vs. 0,6%; p<0,001) e um incremento de cerca de 3 vezes no tempo 
médio de internamento (20,3 dias vs. 7,6 dias; p<0,001). Por outro lado, o ACV 
ocorreu em 43,2% dos doentes com morte hospitalar, e foi a causa primária de morte 
em 18,2% destes. Estes resultados demonstram, por si só, o enorme impacto negativo 
desta complicação nos resultados precoces, e estão em consonância com os 
publicados noutros estudos (Tabela IV-3). 
Factores de risco e modelo de estratificação de risco 
O modelo de estratificação de risco do acidente cerebrovascular incluiu 6 factores de 
risco: idade (aumento), sexo feminino, doença vascular cerebral, doença vascular 
periférica, disfunção ventricular esquerda e cirurgia não-electiva.  
O modelo prediz com precisão o risco de ACV ( 2 [6 g.l.] = 63,19; p<0.001). O 
resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença significativa 
entre os valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,638). Por outro lado, 
observa-se, também, um bom ajustamento entre os valores observados e os 
esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis de risco. Estes resultados 
revelam que o modelo apresenta uma calibração global boa e um comportamento 
estável desta propriedade relativamente a um espectro de decis de risco. 
Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de acidente cerebrovascular. A área abaixo da 
curva ROC do modelo foi de 0,715. Este valor qualifica o poder de discriminação do 
modelo construído como aceitável e, consequentemente, sugere que pode ser 
utilizado na ordenação dos doentes em grupos de tratamento. 
Qualquer das variáveis presentes no modelo aumentou significativamente o risco de 
ACV, sendo as de maior impacto a doença cerebrovascular (OR= 2.85) e a doença 
vascular periférica (OR= 2.51). Como é mostrado na Figura IV-2, estas duas variáveis, 
conjuntamente, contribuem em 58% para a previsão risco de ocorrência de ACV de 
acordo com o modelo de estratificação de risco descrito.  
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Figura IV-2 Contribuição relativa de cada variável do modelo de estratificação de risco na 
predição do risco do acidente cerebrovascular. 
 
Com um peso menor, identificou-se a disfunção do VE (OR= 1,97), a cirurgia não-
electiva (OR= 1,90) o sexo feminino (OR= 1,78), e ainda a idade, que aumenta o risco 
num valor de 1,034 por cada ano de incremento.  
A grande maioria dos estudos tem, também, isolado a idade como um factor de risco 
independente para a ocorrência de acidente cerebrovascular, observando um risco 
crescente com o aumento da faixa etária [174-184,187]. As razões subjacentes ao 
aumento do risco de lesão cerebral nos doentes mais idosos são, entre outras, uma 
prevalência mais alta das doenças aterosclerótica da aorta ascendente e 
cerebrovascular extracraniana e de alterações da vascularização e da auto-regulação 
do fluxo sanguíneo cerebral. Os resultados deste estudo mostram um aumento na 
incidência e no risco de acidente cerebrovascular com o avanço na faixa etária (Figura 
IV-3).  
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Figura IV-3 Relação da idade com a incidência (A) e com o risco (B) de acidente 
cerebrovascular. 
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O grupo de doentes que sofreu ACV era 3,3 anos mais velho (63,8 anos vs. 60,5; 
p<0,001), por comparação com os que não sofreram esta complicação, e o risco de 
ACV, de acordo com o modelo de estratificação de risco, aumentou num valor de 
1,034 por cada ano de incremento. 
Neste estudo, o sexo feminino foi também isolado como um factor de risco para a 
ocorrência de ACV. Quando comparada com os homens, uma percentagem 
significativamente mais elevada de mulheres sofreu ACV (4,1% vs. 2,3%; p=0,015), e 
na análise multivariada o sexo feminino foi identificado como factor de risco 
independente para o ACV (OR=1,78; p=0,02). Também, Hogue [192,193], 
Charlesworth [189] e Shroyer [119] e colaboradores identificam por análise 
multivariada o sexo feminino como factor de risco para a ocorrência de ACV após 
cirurgia coronária isolada, embora noutros estudos o sexo não tenha sido identificado 
como tal [174,181,191,194,195]. 
A doença cerebrovascular e a doença vascular periférica constituíram outros dos 
factores de risco isolados. A ocorrência de ACV nos doentes com doença 
cerebrovascular foi de 8,0% e nos doentes com doença vascular periférica de 6,2%, 
valores significativamente (p<0,001) superiores (cerca de 4 e 3 vezes, 
respectivamente) aos observados na ausência destes factores de risco. No estudo 
multivariado, estes factores foram os que apresentaram maior peso na predição do 
risco de ACV (ORdoença cerebrovascular= 2,85; ORdoença vascular periférica= 2,51). Estes resultados 
estão em consonância com outros estudos que, igualmente, identificam quer a doença 
cerebrovascular quer a doença vascular periférica como importantes marcadores de 
risco para a ocorrência de acidente cerebrovascular em doentes submetidos a cirurgia 
coronária isolada [174,175,177-187].  
À semelhança doutros [174-186], este estudo também identifica a disfunção ventricular 
esquerda e a cirurgia não-electiva como factores de risco independentes para a 
ocorrência de acidente cerebrovascular. A presença de cada um destes factores, por 
si só, aumentou o risco de ocorrência de ACV cerca de 2 vezes (ORcirurgia não-electiva= 
1,90; ORdisfunção VE=1,97). Muito provavelmente, o tromboembolismo de origem cardíaca 
foi um mecanismo importante que esteve subjacente à maior incidência de ACV nos 
doentes com disfunção ventricular esquerda. Este grupo de doentes apresenta uma 
prevalência elevada de trombos nas cavidades cardíacas esquerdas [196]. A utilização 
sistemática, nos nossos de doentes, de uma cânula para aspiração do ventrículo 
esquerdo, através da aurícula esquerda, pode, também, ter aumentado a incidência de 
tromboembolismo. Neste contexto estes doentes devem, possivelmente, realizar 
 IV. DISCUSSÃO 
 
109 
estudo ecocardiográfico pré-operatório no sentido de averiguar a presença de trombos 
intracardíacos esquerdos, o que, pelo menos nos casos diagnosticados, contra-
indicaria a colocação de cânula no ventrículo esquerdo. Outros factores de risco pré-
operatórios para ACV, analisados mas não identificados como tal neste estudo, 
referidos por outros investigadores, são a hipertensão arterial [173,178,184], a 
diabetes mellitus [173,176,180,183,184], a angina instável [186], a reoperação [182] e 
o tabagismo [179].  
Os factores de risco para ACV que identificámos neste estudo, e que acima 
discutimos, resultaram de uma análise que apenas incluiu as variáveis pré-operatórias. 
Na Publicação nº 10 (Predictors of cerebrovascular events in patients subjected to 
isolated coronary surgery. The importance of aortic crossclamping), incluída no 
Capítulo VI, analisamos adicionalmente, as variáveis operatórias nesta série de 
doentes. Relativamente a estas, nomeadamente, o facto de neste estudo existirem 
doentes em que não houve (n=3.741; 82%) e outros em que houve (n=823; 18%) um 
ou mais períodos de clampagem total da aorta, permitiu-nos estudar o risco de 
acidente cerebrovascular associado à clampagem da aorta. Identificámos o número de 
períodos de clampagem total da aorta como factor de risco independente para o ACV, 
estando este risco aumentado em cerca de 1,3 vezes (OR=1,31) por cada período de 
clampagem da aorta. Estes resultados estão em consonância com os apresentados 
em outros estudos que também observaram uma correlação positiva forte do risco de 
lesão cerebral com o grau de manipulação da aorta ascendente [197-199]. Por outro 
lado, estão algo em contraste com os reportados num estudo publicado por Musumeci 
e colaboradores [200], que relatam uma incidência peri-operatória de acidente 
cerebrovascular semelhante em doentes operados com técnica de clampagem única 
da aorta, por comparação com aqueles em que foi utilizada clampagem intermitente da 
aorta. No entanto, deste estudo foram excluídos os doentes com evidência clínica de 
doença ateromatosa da aorta ou de doença cerebrovascular.  
Os resultados do nosso estudo suportam a noção de que, em termos de protecção 
neurológica, a técnica de fibrilhação ventricular é superior à da clampagem 
intermitente da aorta, considerando os métodos não-cardioplégicos. A cirurgia 
coronária realizada com a técnica de fibrilhação ventricular sem clampagem da aorta, 
pelo facto de reduzir, potencialmente, os episódios embólicos relacionados com a 
manipulação da aorta ascendente, pode diminuir a incidência do ACV. O receio de que 
o aumento do número de clampagens da aorta aumente o risco de lesão neurológica 
esteve desde há muitos anos presente entre nós e reflectiu-se numa redução 
significativa do número de períodos de clampagem da aorta por doente ao longo dos 
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anos, sendo que nos últimos anos desta série mais de 90% dos doentes foram 
operados sem nenhum período de clampagem (Figura II-13). Este facto, constituiu, 
muito provavelmente, uma das razões para a diminuição quer do ACV observado 
como também o da razão entre este e o AVC esperado (O/E) ao longo do período do 
estudo (Figura III-5 e III-6).  
Embora a técnica utilizada nos nossos doentes permita diminuir a manipulação da 
aorta ascendente, existe sempre, contudo, a canulação da aorta e, quase sempre, a 
clampagem parcial da aorta para a realização das anastomoses proximais. A 
influência da manipulação da aorta ascendente, particularmente a clampagem parcial, 
na incidência do acidente cerebrovascular, foi bem analisada por Calafiore e 
colaboradores [198]. Estes autores concluem que a circulação extracorpórea (CEC) 
não constituiu, por si só, um factor de risco para o acidente cerebrovascular, e que o 
risco de ACV associado ao uso de clampagem parcial da aorta em doentes operados 
sem CEC foi da mesma magnitude do observado nos doentes em que a cirurgia 
envolveu a CEC e construção de todas as anastomoses sob clampagem total da aorta. 
Embora a maioria dos ACV que ocorrem durante a cirurgia coronária sejam causados 
por macroembolismo, o microembolismo tem sido também implicado na sua etiologia. 
Neste contexto, Stump e colaboradores [201] relacionam um aumento da 
probabilidade de lesão cerebral com o microembolismo cerebral de lípidos associado à 
reinfusão de sangue drenado do mediastino. Na nossa população, todo o sangue 
drenado do mediastino foi reinfundido durante as primeiras 6 horas do período pós-
operatório, podendo este facto ter contribuído para um aumento da incidência de lesão 
neurológica cerebral. 
 
DELIRIUM 
Incidência 
Numa extensa revisão, que envolveu 16 estudos prospectivos, Mast e Roest [187] 
relatam uma incidência do delirium após cirurgia cardíaca que variou entre 3% e 47%, 
sendo interessante verificar que as publicações mais recentes apresentavam as 
incidências mais baixas. Em publicações recentes que avaliam a incidência de delirium 
em doentes submetidos a cirurgia coronária isolada, Janssen, Roach, Mckhann e 
Brucerius e seus colaboradores [174,184,185,190] encontraram incidências de 1,4%, 
3,0%, 6,9% e 7,9%, respectivamente. No nosso estudo, a incidência de delirium foi de 
3,2%. Mas, ao contrário do observado relativamente à incidência de ACV, em que se 
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verificou uma diminuição progressiva, a ocorrência de delirium teve um 
comportamento diferente, mantendo uma incidência relativamente constante durante o 
período de tempo em estudo (Figura III-8).  
Impacto na mortalidade e no tempo de internamento 
Neste estudo, a ocorrência de delirium não esteve associada a um aumento 
significativo da mortalidade. Por outro lado, os doentes com esta complicação tiveram 
um prolongamento significativo do tempo médio de internamento hospitalar quando 
comparados com o grupo dos doentes que não experimentaram esta complicação (9,1 
± 5,2 dias vs 7,9 ± 6,5 dias; p=0,032). Também Roach e Mckhann [174,184] 
observaram um prolongamento significativo do tempo de internamento associado a 
esta complicação, tendo, contudo, e ao contrário da experiência aqui relatada, 
observado também um aumento significativo da mortalidade. 
Factores de risco e modelo de estratificação de risco 
Embora seja uma complicação relativamente frequente, o delirium após cirurgia 
cardíaca permanece ainda uma entidade relativamente desconhecida no que diz 
respeito às causas e aos factores de risco [190].  
Neste estudo, em que apenas foram analisadas as variáveis pré-operatórias, 
identificámos 7 factores de risco – idade, doença cerebrovascular, EAM recente, 
doença vascular periférica, hipertensão arterial, história de tabagismo recente e a 
doença de 3 vasos.  
Relativamente à idade, quando comparados com o grupo sem esta complicação, os 
doentes com delirium eram, em média, 5,1 anos mais velhos (65,6 ± 7,6 anos vs. 60,5 
± 9,2 anos; p<0.001). Na análise multivariada, a idade foi um factor de risco de grande 
impacto, uma vez que o risco aumenta num factor de 1,07 por cada ano de 
incremento. Adicionalmente, a contribuição relativa da idade na estimativa do risco de 
delirium previsto pelo modelo é de 51% (Figura III-9). A história de doença 
cerebrovascular (OR=2,1), a doença vascular periférica (OR=2,0) e a hipertensão 
arterial (OR=1,7) foram, também, identificados neste estudo como preditores 
independentes do delirium. Estes resultados estão de acordo com os relatados noutros 
estudos, que também identificam estas variáveis como factores de risco 
independentes do delirium pós-operatório [174,184,187,190]. Na nossa série, foram 
adicionalmente identificados como preditores independentes do delirum a história de 
EAM recente (OR=2,3), a história de tabagismo recente (OR=1,8) e a doença de 3 
vasos (OR=1,6).  
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Os factores acima referidos foram incluídos no modelo de estratificação do risco de 
delirium (Tabela III-6). O modelo prediz com precisão o risco de delirium ( 2 [7 g.l.] = 
92,31, p<0.001). O resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir 
diferença significativa entre os valores observados e os previstos pelo modelo 
(p=0,550). Por outro lado, observou-se, também, um bom ajustamento entre os 
valores observados e os esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis 
de risco (Figura III-10). Estes resultados revelam que o modelo apresenta uma 
calibração global boa e um comportamento estável desta propriedade relativamente a 
um espectro de decis de risco. Consequentemente, o modelo de risco construído pode 
ser utilizado na nossa população para a predição do risco de delirium. A área abaixo 
da curva ROC do modelo foi de 0,713 (Tabela III-7). Este valor qualifica o poder de 
discriminação do modelo construído como aceitável e, consequentemente, sugere que 
pode ser utilizado na ordenação dos doentes em grupos de tratamento. 
 
COMPLICAÇÕES DO ESTERNO 
As complicações do esterno, incluindo a deiscência e/ou a infecção (mediastinite) 
constituem complicações que ocorrem numa frequência geralmente relatada de 0,4% 
a 5% após cirurgia coronária [202]. Ambas as complicações estão associadas a um 
aumento significativo da morbilidade [203-205] e da mortalidade, podendo esta atingir 
os 50% na mediastinite [202,203]. Simultaneamente, acarretam um tempo de 
internamento hospitalar aumentado e custos mais elevados, e frequentemente 
condicionam negativamente a qualidade de vida por um período de tempo prolongado. 
Estas complicações têm etiologia multifactorial, intervindo na sua ocorrência uma 
miríade de factores relacionados com o doente, com a intervenção e com o período 
pós-operatório [36, 206-225]. 
Incidência 
Neste estudo, a definição de complicações do esterno incluiu os casos em que se 
procedeu a reoperação com o objectivo de tratar situações que envolviam a deiscência 
do esterno e/ou a suspeita ou confirmação de mediastinite, durante os primeiros 30 
dias após a cirurgia. Embora seja de assumir que a indicação para reoperação por 
deiscência e/ou mediastinite possa ter uma variação interpessoal e/ou institucional, a 
definição que utilizámos, incluindo apenas os casos em que se procedeu a 
reoperação, fornece um resultado de avaliação fácil e reprodutível.  
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Foram reoperados por complicações do esterno 91 doentes (2,0%), o que está de 
acordo com outros estudos que relatam incidências entre 0,4 e 5% [226,230]. Noyez e 
colaboradores, utilizando a mesma definição e tendo, igualmente, como população em 
estudo doentes submetidos a cirurgia coronária isolada, observaram uma incidência 
de 2,6% [230]. No que diz respeito aos casos de mediastinite, a incidência desta 
complicação é habitualmente relatada entre 1% e 4% [205,231-233], tendo o nosso 
estudo observado 1,2% (56 doentes), valor que se enquadra dentro dos habitualmente 
publicados. Por outro lado, a incidência de deiscência asséptica do esterno é 
frequentemente relatada como sendo mais alta relativamente aos casos de 
mediastinite [234]. Neste estudo, contudo, a incidência desta complicação foi de 0,8% 
(35 doentes), menos frequente que os casos de mediastinite (1,2%).  
Factores de risco e modelo de estratificação de risco da mediastinite 
O modelo de estratificação de risco de mediastinite incluiu 4 factores de risco - 
superfície corporal, tabagismo recente, diabetes e cardiomegália.  
O modelo prediz com precisão o risco de mediastinite ( 2 [4 g.l.] = 24,95; p<0.001). O 
resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença significativa 
entre os valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,904). Por outro lado, 
observa-se, também, um bom ajustamento entre os valores observados e os 
esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis de risco. Estes resultados 
revelam que o modelo apresenta uma calibração global boa e um comportamento 
estável desta propriedade relativamente a um espectro de decis de risco. 
Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de mediastinite. A área abaixo da curva ROC do 
modelo foi de 0,70. Este valor qualifica o poder de discriminação do modelo construído 
como aceitável e, consequentemente, sugere que pode ser utilizado na ordenação dos 
doentes em grupos de tratamento (Publicação nº13- Postoperative Major Morbidity 
Risk Prediction in Coronary Surgery; Table 2B, Table 3, Figure 1B). 
A superfície corporal revelou-se um factor de risco de grande impacto, uma vez que o 
risco aumenta num factor de 1,029 por cada 0,01 m2 de incremento. Adicionalmente, a 
contribuição relativa desta variável na estimativa do risco de mediastinite previsto pelo 
modelo é de 46%. 
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Figura IV-4 Contribuição relativa de cada variável do modelo de estratificação de risco na 
predição do risco de mediastinite. 
 
A discussão deste resultado, por comparação com outros estudos, torna-se difícil uma 
vez que esta variável não é, regra geral, analisada. De facto, tanto quanto é do nosso 
conhecimento, a superfície corporal foi analisada e identificada como factor de risco 
apenas num estudo publicado por Shroyer e colaboradores [119]. 
A história de tabagismo recente aumentou significativamente o risco de mediastinite 
(OR=2,3; p=0,012). Embora a história de tabagismo seja frequentemente investigada 
neste contexto, são poucos os estudos que analisam o caso especial da história 
tabágica recente. Entre estes, encontram-se os estudos publicados por Nagachinta e 
colaboradores, Abboud e colaboradores e Shroyer e colaboradores [235,236,119] que, 
à semelhança do nosso estudo, reportam um aumento significativo do risco de 
mediastinite nos fumadores recentes. O tabagismo, e em particular o recente, 
compromete o sistema imunitário e o respiratório (maior probabilidade de infecção 
pulmonar e de contaminação da ferida operatória pela flora da nasofaringe), diminuí o 
grau de perfusão sanguínea na pele e tecidos subcutâneos e retarda o processo de 
cicatrização das feridas, podendo, por estes factos, aumentar o risco de complicações 
do esterno [237,238].  
A diabetes mellitus e a cardiomegália constituíram outros factores de risco para 
mediastinite identificados neste estudo. A presença de qualquer destes factores 
aumentou o risco de mediastinite em cerca de 2 vezes [(ORdiabetes=1,8; p=0,037), 
(ORcardiomegalia=2,1; p=0,022)]. Outros estudos têm, igualmente, isolado a diabetes como 
factor de risco para mediastinite [119,205,218,239-242], enquanto outros não 
demonstraram uma associação significativa [227,228,230,243]. Por outro lado, tanto 
 IV. DISCUSSÃO 
 
115 
quanto é do nosso conhecimento, nenhum outro estudo identificou, ou excluiu, a 
cardiomegália como factor de risco para esta complicação, o que inviabiliza uma 
análise comparativa. A cardiomegália, num contexto de doentes submetidos a cirurgia 
coronária isolada está, regra geral, associada a situações de insuficiência cardíaca 
crónica, sendo nestes casos mais frequente encontrar graus mais graves de classe 
funcional da NYHA e de disfunção ventricular esquerda. Ora, estas situações têm sido 
identificadas em alguns estudos [244-247] como factores de risco para complicações 
do esterno, nomeadamente a mediastinite.  
Impacto na mortalidade e no tempo de internamento hospitalar 
A mortalidade hospitalar do grupo de 91 doentes com complicações do esterno, no 
seu todo, não foi significativamente diferente da dos doentes que não tiveram esta 
complicação (2,2% vs. 0,9%; p=0,20), ainda que a falta de significado estatístico se 
possa dever ao número relativamente pequeno de ocorrências. Estes resultados estão 
de acordo com outros estudos que, também, não encontraram aumento significativo 
da mortalidade. Nomeadamente, Stahle e colaboradores e Noyez e colaboradores 
[210,230], utilizando a mesma definição e uma população igualmente submetida a 
cirurgia coronária isolada, não mostraram diferença significativa da mortalidade em 
doentes com e sem complicações do esterno. Por outro lado, outros [226-229] têm 
associado as complicações do esterno a um aumento significativo da mortalidade peri-
operatória.  
Já o grupo de doentes com mediastinite apresentou uma mortalidade hospitalar cerca 
de 4 vezes superior à observada nos doentes sem esta complicação (3,6% vs. 0,9%; 
p=0,10), facto que, embora sem significado estatístico, é clinicamente relevante. 
Quando comparada com outros estudos, a mortalidade hospitalar que observámos 
encontra-se entre os valores mais baixos habitualmente reportados. Ridderstolpe e 
colaboradores [244] analisando uma população de 2.108 doentes encontraram uma 
incidência de 3,7% de mediastinite a que se associou uma mortalidade peri-operatória 
de 1%. Braxton e colaboradores [248], analisando uma população de 15.406 doentes, 
relatam uma incidência de 1,2% de mediastinite com uma mortalidade peri-operatória 
de 7 %. Finalmente, numa população de 4.228 doentes, Lu e colaboradores [249] 
encontraram uma incidência de mediastinite de 0,7% com uma mortalidade peri-
operatória de 25%.  
O grupo de doentes com deiscência asséptica do esterno não apresentou mortalidade. 
Estes casos têm habitualmente um bom prognóstico, sendo pequeno o risco de 
mortalidade peri-operatória [234]. Portanto, o impacto significativo na mortalidade das 
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complicações do esterno deve-se exclusivamente à associação com a infecção do 
mediastino. 
Por outro lado, observou-se um aumento significativo no tempo médio de internamento 
nos doentes desenvolveram complicações do esterno. O grupo de doentes que 
apresentou complicações do esterno, quando comparado com aqueles sem esta 
complicação, teve um aumento significativo no tempo médio de internamento (26,5 ± 
15,3 dias vs. 7,6 ± 5,5 dias; p<0,001). Este aumento foi mais acentuado nos doentes 
com mediastinite (24 dias), cujo tempo médio de internamento foi de 31,8 ± 16,2 dias, 
e menor (10 dias) no grupo com deiscência asséptica do esterno (17,9 ± 8,7 dias). 
Portanto, e ao contrário do que aconteceu com a mortalidade associada, a simples 
deiscência do esterno teve um impacto significativo no tempo de internamento. Estes 
resultados estão de acordo com outros estudos [209,249- 252]. 
 
INSUFICIÊNCIA RENAL 
Incidência de insuficiência renal pós-operatória (IRP) e impacto desta 
complicação na mortalidade hospitalar e no tempo de internamento hospitalar. 
A IRP ocorreu em 139 (5,6%) dos 2.470 doentes que fazem parte deste estudo 
específico. Destes, 22 (15,8%; 0,9% da população total) necessitaram de diálise 
(hemodiálise e/ou hemodiafiltração veno-venosa contínua). Na literatura publicada, a 
incidência desta complicação apresenta uma variação ampla, entre 1% e 30%, 
dependendo da população estudada e, em particular, do espectro muito diverso da 
definição utilizada [253-256]. 
A mortalidade no nosso grupo de doentes com IRP foi de 9,4%, valor 
significativamente superior (p<0,001) ao observado no grupo que não teve esta 
complicação (0,1%). Por outro lado, a mortalidade no grupo de doentes com IRP que 
necessitaram de diálise foi cerca de seis vezes mais elevada que a observada no 
grupo sem diálise (27,3% vs. 6,0%; p=0,002). O tempo médio de internamento 
hospitalar no grupo de doentes com IRP foi significativamente superior ao do grupo 
que não teve esta complicação (10,9 ± 8,8 vs. 7,6 ± 4,6; p<0,001). Estes resultados 
estão de acordo com os reportados por outros estudos que, também, observam que a 
insuficiência renal aguda pós-operatória em doentes submetidos a cirurgia coronária 
está associada a um aumento significativo da mortalidade e do tempo de internamento 
hospitalar [121,253,254,257]. 
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Capacidade discriminativa de três métodos de avaliação pré-operatória da 
função renal (creatininémia, Clcr e TFGe) na predição do risco de IRP. 
No âmbito das estratégias para reduzir a incidência da IRP, a identificação dos 
factores de risco e a utilização de modelos de estratificação do risco assume-se 
particularmente importante, tendo em conta a reduzida eficácia demonstrada por 
múltiplos planos terapêuticos na profilaxia e/ou tratamento desta complicação [258-
260]. Vários estudos publicados referem-se a modelos de predição pré-operatória do 
risco de IRP, que resultam, sobretudo, de análises em populações heterogéneas [257, 
261-263], sendo poucos os que limitam a investigação a doentes submetidos a cirurgia 
coronária isolada [119,254]. Contudo, em todos estes estudos, a disfunção renal pré-
operatória foi identificada como o principal factor de risco para a IRP. Adicionalmente, 
os doentes com disfunção renal pré-operatória, constituem também um grupo com um 
risco aumentado para a mortalidade e outros eventos mórbidos significativos [119], 
quer em doentes em diálise [264-267], quer noutros com um grau ligeiro ou moderado 
de disfunção renal [254,268-271].  
A avaliação da função renal assume, assim, uma relevância especial no estudo pré-
operatório. Neste contexto, a habitual utilização do valor sérico da creatinina tem sido 
recentemente questionada, em favor de outros métodos de determinação da taxa de 
filtração glomerular (TFG), porque mais sensíveis [272]. Os estudos realizados que 
comparam os diferentes métodos de avaliação da função renal quanto à sua eficiência 
na predição do risco de IRP revelam, contudo, alguma discrepância nos resultados 
[255,257,263,273].  
Assim, pareceu-nos oportuno analisar a capacidade discriminativa de três métodos de 
avaliação pré-operatória da função renal (creatininémia, Clcr e TFGe) na predição do 
risco de IRP na nossa população. Os resultados deste estudo mostram que qualquer 
um dos métodos de avaliação da função renal apresenta, por si só, um poder 
discriminatório aceitável na predição do risco de IRP, ainda que a TFGe fosse o que 
apresentou um valor mais elevado da área abaixo da curva ROC. Contudo, não se 
observaram diferenças significativas na análise comparativa das áreas entre si. 
Portanto, qualquer um dos métodos de avaliação pré-operatória analisados prediz com 
uma eficiência semelhante o risco de IRP nos nossos doentes (Figura III-14 e Tabela 
III-11).  
Função renal pré-operatória  
Nos 2.470 doentes em estudo, 86,6% apresentavam valores normais de creatininémia 
e 13,4% tinham insuficiência renal pré-operatória, de acordo com a definição usada. 
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Por outro lado, a avaliação da função renal pelos métodos de Clcr e TFGe, revelou 
que a maioria dos doentes, quer na população total (Clcr 61,6%; TFGe 68,1%) quer no 
grupo com creatininémia normal (Clcr 63,2%; TFGe 55,7%), apresentava algum grau 
de disfunção renal pré-operatória (Tabela III-10).  
À semelhança de outros estudos [274,275], estes resultados demonstram que a 
utilização da creatininémia como método de avaliação da função renal subestima 
graus ligeiros e moderados de disfunção renal, inclusivamente nos casos em que o 
valor de creatininémia é normal. 
Factores de risco e modelo de estratificação de risco de IRP 
O modelo de estratificação de risco de IRP incluiu 2 factores de risco - idade e 
creatininémia. O modelo prediz com precisão o risco de IRP ( 2 [2 g.l.]=146,02; 
p<0.001). O resultado do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença 
significativa entre os valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,165). Por 
outro lado, observou-se, também, um bom ajustamento entre os valores observados e 
os esperados ao longo da análise parcelar dos grupos de decis de risco. Estes 
resultados revelam que o modelo apresenta uma calibração global boa e um 
comportamento estável desta propriedade relativamente a um espectro de decis de 
risco. Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de IRP. A área abaixo da curva ROC do modelo foi 
de 0,778. Este valor qualifica o poder de discriminação do modelo construído como 
aceitável e, consequentemente, sugere que pode ser utilizado na ordenação dos 
doentes em grupos de tratamento (Publicação nº13- Postoperative Major Morbidity 
Risk Prediction in Coronary Surgery; Table 2C, Table 3, Figure 1C).  
A creatininémia foi o factor de risco de maior impacto, uma vez que o risco aumenta 
num factor de 11,9 por cada 0,1 mg/dl de incremento. A idade foi também identificada 
como factor de risco (OR=1,02 por cada ano de incremento; p=0,05) 
Cerca de 16,3% (R2 Nagelkerke= 0,163) da variação encontrada na IRP é explicada 
pelo modelo, sendo que a variável creatininémia contribui em 97% (R2 Nagelkerke= 
0,159) na previsão risco de ocorrência de IRP, de acordo com o modelo de 
estratificação de risco descrito.  
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TEMPO DE INTERNAMENTO PROLONGADO 
À semelhança da mortalidade e da morbilidade, também o tempo de internamento 
prolongado tem sido objecto de análise por vários autores que estudam os resultados 
e o risco de complicações peri-operatórias em doentes submetidos a cirurgia 
coronária. Muitos autores consideram o tempo de internamento prolongado, hospitalar 
e/ou nos cuidados intensivos, como um evento correlacionado com as complicações 
[62,276-280]. Os doentes que têm um tempo de internamento prolongado apresentam, 
por um lado, resultados desfavoráveis e, por outro, um consumo elevado e 
desproporcional dos recursos. Vários estudos demonstraram uma boa correlação 
entre modelos de risco de mortalidade [277,280-282] e a duração do tempo de 
internamento hospitalar e/ou nos cuidados intensivos. Contudo, outros autores 
constataram uma correlação pobre ou má e desenvolveram modelos originais de 
predição de risco de tempo de internamento prolongado [278, 283-291]. Com efeito, é 
difícil verificar se o tempo de internamento prolongado é apenas função da mortalidade 
e da morbilidade, ou se pode estar relacionado com outros factores. 
A identificação dos factores de risco e a criação de modelos de predição do risco de 
um tempo de internamento prolongado, assumem, consequentemente, uma relevância 
especial de apoio quer no âmbito da decisão terapêutica (custo / benefício) quer nos 
aspectos relacionados com a gestão e administração. A presença de factores de risco 
para um tempo de internamento prolongado não constitui, obviamente, um argumento 
tout court contra a intervenção; está bem estabelecido desde há muitos anos, e mais 
recentemente confirmado [292], que, por exemplo, os doentes com disfunção 
ventricular esquerda tratados cirurgicamente apresentam uma sobrevivência a longo 
prazo significativamente maior do que os tratados medicamente. Contudo, este 
resultado será menos provável, ou mesmo improvável, quando o aumento do risco 
está relacionado com a presença de factores de comorbilidade não-cardíaca, como a 
neurológica, a renal ou a pulmonar.  
Tempo de internamento hospitalar e incidência da complicação TIP  
O tempo de internamento hospitalar dos 4.567 doentes em estudo apresentou uma 
mediana de 7 dias e uma média de 8,0 ± 6,4 dias. A média de dias de internamento 
diminuiu gradualmente ao longo da década; comparando o ano de 1992 com 2001, 
observou-se uma diminuição de 3,8 dias na média, o que correspondeu a uma 
redução relativa de 48% (p<0,001) (Figura III-14). Resultados semelhantes foram 
observados pela Society of Thoracic Surgeons que, relativamente à década 1991-
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2000, mostram uma redução na média do tempo de internamento hospitalar de 6,8 
dias em 1991 para 4,9 dias em 2000 [293]. Por contraste, no Reino Unido, a Society of 
Cardiothoracic Surgeons National Database publicou no seu relatório de 1999-2000 
um aumento no tempo médio de internamento no período 1991-1999 (7,6 em 1991 e 
8,5 dias em 1999) [294]. A esta discrepância observada nos Estados Unidos e no 
Reino Unido, não estão subjacentes diferenças no perfil de risco, mas, provavelmente, 
diferentes políticas de financiamento das unidades de cirurgia cardíaca. De facto, e ao 
contrário do sistema de saúde Inglês, no sistema Americano o financiamento está 
directamente relacionado com o número de operações, o que representa um claro 
incentivo para o aumento das intervenções com uma consequente diminuição do 
tempo de internamento. Por outro lado, é uso de muitas instituições dar alta aos 
doentes para instituições de after-care. A este respeito, é importante notar que, regra 
geral, os nossos doentes tiveram alta para o domicílio. 
Neste estudo, 398 doentes (8,7%) tiveram um tempo de internamento hospitalar 
prolongado. Outros estudos têm publicado uma incidência entre 5 a 37% para esta 
complicação, devendo-se esta variação ampla, entre outros aspectos, ao facto de a 
definição deste evento não ser uniforme nos vários estudos (Tabela IV-4). Contudo, os 
nossos resultados mostram uma incidência inferior para esta complicação quando 
comparada com a reportada por outros estudos que utilizam uma definição 
semelhante (> 10 dias) [62,286,295].  
     Tabela IV-4 Tempo de internamento prolongado. Definição e incidência em vários estudos. 
Autores Definição de TIP (dias) % de doentes 
Pintor PP e col. [295]  > 10 20 
Lazar HL e col. [278]  > 7 37 
Keogh BE e Kinsman R [62]  > 10 22 
Weintraub WS e col. [286]  >10 15,2 
Kurki TOS e col. [290]  > 12 23 
Lahey SJ e col. [280]  > 13 10 
Peterson ED e col. [296]  >14 5 
   
Relação entre as complicações pós-operatórias e o tempo de internamento 
prolongado 
Este estudo mostrou que dos 398 doentes com TIP, 31,8% faleceram, mais de metade 
dos quais (54,3%) teve pelo menos uma complicação pós-operatória major e que 
81,7% sofreram, pelo menos, uma complicação major ou minor (Tabela III-13). Esta 
variável apresenta-se, por este motivo, como um indicador composto agregador de 
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complicações pós-operatórias, que adiciona informação complementar à obtida 
através da análise de outras (mortalidade e morbilidade). Embora não específica, esta 
variável é objectiva e fácil de medir.  
Factores de risco e modelo de estratificação de risco 
O modelo de estratificação de risco de TIP incluiu 6 factores - idade, doença vascular 
periférica, doença cerebrovascular, angina grave, doença pulmonar obstrutiva crónica 
e a disfunção VE (Tabela III-15).  
O modelo prediz com precisão o risco de TIP ( 2 [6 g.l.] = 55,67; p<0.001). O resultado 
do teste de Hosmer-Lemeshow revelou não existir diferença significativa entre os 
valores observados e os previstos pelo modelo (p=0,200). Por outro lado, observa-se, 
também, um bom ajustamento entre os valores observados e os esperados ao longo 
da análise parcelar dos grupos de decis de risco (Figura III-18). Estes resultados 
revelam que o modelo apresenta uma calibração global boa e um comportamento 
estável desta propriedade relativamente a um espectro de decis de risco. 
Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de TIP.  
A área abaixo da curva ROC do modelo foi de 0,705 (Tabela III-16). Este valor 
qualifica o poder de discriminação do modelo construído como aceitável e, 
consequentemente, sugere que pode ser utilizado na ordenação dos doentes em 
grupos de tratamento.  
Qualquer das variáveis presentes no modelo aumentou significativamente o risco de 
TIP, sendo os de maior impacto a DPOC (OR = 1,86) e a doença cerebrovascular (OR 
= 1,66) que, conjuntamente, contribuem em 30% para a previsão de risco de 
ocorrência de TIP, de acordo com o modelo de estratificação de risco descrito (Figura 
III-17). Com um peso menor, identificaram-se a angina grave (OR = 1,55), a doença 
vascular periférica (OR = 1,40) a disfunção VE (OR = 1,49) e, ainda, a idade, que 
aumenta o risco num valor de 1,021 por cada ano de incremento. Também noutros 
estudos estas variáveis têm sido identificadas como factores de risco pré-operatórios 
para um tempo de internamento prolongado [280,286,296-298]. Por outro lado, não 
identificámos neste estudo outras variáveis, como o sexo e o grau de prioridade 
cirúrgica, que foram isoladas nos estudos acima citados.  
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A mortalidade e a morbilidade peri-operatória da cirurgia de revascularização do 
miocárdio resulta, para além dos factores técnicos da cirurgia propriamente dita e das 
circunstâncias que a rodeiam, de um conjunto de factores de risco pré-operatórios 
que, entre outros, incluem, a idade (aumento), a diabetes mellitus, a presença de 
doença arterial ateromatosa sistémica, especialmente da doença carotídea, e a 
disfunção ventricular esquerda, acompanhada ou não de aneurisma ventricular 
esquerdo, este requerendo cirurgia específica. A análise destes grupos de risco, 
incluída também na análise da população detalhada nos capítulos 2 e 3, foi objecto de 
publicações específicas que são parte integrante deste capítulo, de que antecipamos 
um breve resumo. 
O DOENTE IDOSO 
Durante as últimas duas décadas, a cirurgia de revascularização miocárdica tem vindo 
a dirigir-se a uma população de doentes com idade progressivamente mais avançada. 
Na nossa população, a percentagem de doentes com mais de 70 anos aumentou de 
10,5% em 1992 para 20,4% em 2001. Embora com mortalidade e morbilidade algo 
aumentadas, a cirurgia de revascularização do doente idoso tem sido considerada um 
procedimento seguro e compensador pela maioria dos estudos publicados. No intuito 
de esclarecer as características clínicas e os resultados obtidos e respectiva 
correlação neste importante subgrupo de doentes, elaborámos um estudo em que 
analisámos a nossa experiência de cirurgia de revascularização do miocárdio em 
doentes com mais de 70 anos (Publicação nº 3: Coronary surgery after 70 years of 
age. Pedro E Antunes, Carlos G Franco, J Ferrão de Oliveira, Manuel J Antunes. Rev 
Port Cardiol. 2001; 20:171-6).  
Dos 158 doentes incluídos neste estudo, 85% eram do sexo masculino, 58% tinham 
EAM prévio, 17,7% doença doença cerebrovascular e/ou vascular periférica, 50% 
angina grave (CCS III/IV), 66,6% doença de 3 vasos, 16,9% disfunção 
moderada/severa do VE, 6,3% estavam com balão intra-aórtico e em 22,8% a cirurgia 
foi realizada com carácter urgente/emergente. A mortalidade peri-operatória foi de 
4,4%. A morbilidade peri-operatória global foi de 50,6%. Durante o período de follow-
up 3 doentes morreram de causa não-cardíaca e a grande maioria estava em classe I 
da CCS.  
Neste estudo concluímos que esta cirurgia pode ser realizada com bons resultados 
neste grupo etário, particularmente nos doentes operados electivamente, em que a 
mortalidade e a morbilidade foram apenas ligeiramente mais elevadas que as 
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verificadas nos doentes mais jovens. Contudo, embora não constitua um subgrupo 
com um risco proibitivo, a cirurgia realizada com um carácter urgente/emergente no 
doente idoso aumenta significativamente o risco de mortalidade peri-operatória.  
DIABETES MELLITUS 
A diabetes mellitus é habitualmente considerada como um factor que afecta 
negativamente os resultados precoces e a sobrevivência a longo prazo nos doentes 
submetidos a cirurgia coronária [299-301]. Esta perturbação metabólica é geralmente 
isolada como um factor de risco presente em cerca de 25% dos doentes submetidos a 
cirurgia coronária, e tem-se observando um aumento crescente da sua prevalência ao 
longo dos anos [299,301-303]. Por outro lado, e cada vez mais, existe um consenso de 
que a cirurgia coronária é o método de revascularização de eleição neste grupo de 
doentes. Ao longo dos últimos anos vários estudos têm reportado a superioridade da 
cirurgia coronária sobre a angioplastia percutânea, como método de revascularização 
de neste grupo de doentes [304-307]. Contudo, a influência da diabetes per se na 
mortalidade e morbilidade precoce nos doentes submetidos a cirurgia coronária tem 
constituído objecto de controvérsia. Se alguns estudos reportam uma influência 
negativa significativa da diabetes nos resultados precoces [300,303], outros não o 
demonstram [299,301,308]. Foi neste contexto que realizámos um estudo que teve 
como objectivo analisar a influência da diabetes mellitus na mortalidade e morbilidade 
precoce nos nossos doentes submetidos a cirurgia coronária. (Publicação nº 8: 
Coronary surgery in patients with diabetes mellitus: a risk- adjusted study on early 
postoperative outcome. Pedro E Antunes, J Ferrão de Oliveira, Manuel J Antunes. Eur 
J Cardiothorac Surg  2008 ; 34: 370 - 375)..  
A população em estudo inclui os 4.567 doentes submetidos a cirurgia coronária 
isolada durante um período de 10 anos (1992-2001). Destes, 1 030 (22,6%) eram 
diabéticos, observando-se um aumento significativo da sua prevalência durante a 
década em estudo (aumentou de 19,1% em 1992 para 27% em 2001; ptendência 
temporal<0,001). Quando comparada com a população não diabética, os doentes com 
diabetes era mais velhos, tinham um índice de massa corporal maior e uma 
prevalência significativamente maior de doentes do sexo feminino, doença vascular 
periférica, doença vascular cerebral, insuficiência renal, angina classe III/IV, disfunção 
ventricular esquerda, cardiomegália e doença de três vasos. A mortalidade hospitalar 
global foi 1,0% nos diabéticos e 0,9% nos não diabéticos (p=0,74). O estudo 
multivariado das várias complicações pós-operatórias analisadas (acidente 
cerebrovascular, mediastinite, insuficiência renal aguda, reoperação por hemorragia, 
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enfarte do miocárdio, suporte inotrópico, assistência cardíaca mecânica, disrritmias e 
tempo de internamento prolongado) apenas identificou a diabetes como um factor de 
risco independente para a mediastinite (OR=1,80; IC 95% 1,01- 3,22; p=0,049). 
Neste estudo concluímos que apesar de apresentarem um perfil de risco mais 
elevado, os doentes diabéticos podem ser revascularizados cirurgicamente com uma 
incidência baixa de mortalidade e morbilidade precoce, comparável à observada no 
grupo de doentes não diabéticos. Portanto, a hipótese de que a diabetes mellitus 
constitui um factor de risco com um impacto negativo significativo nos resultados 
precoces após cirurgia coronária não é suportada por este estudo. 
DOENÇA ARTERIAL CAROTÍDEA 
A abordagem terapêutica dos doentes com indicação para cirurgia coronária e que têm 
doença arterial carotídea severa concomitante constitui objecto de controvérsia. As 
opções terapêuticas são várias e incluem o tratamento simultâneo (no mesmo acto 
anestésico) ou estadiado de ambas as patologias, podendo neste último caso, o 
tratamento da lesão carotídea ser realizado antes (staged approach) ou após 
(reversed staged approach) a cirurgia coronária. Cada uma destas opções 
terapêuticas comporta vantagens e desvantagens, que devem ser objecto de análise. 
Desde 1992, que optámos pelo staged approach para o tratamento deste grupo de 
doentes. Neste contexto, realizámos um estudo para analisar os resultados precoces 
globais desta abordagem terapêutica (Publicação nº 4: Staged carotid and coronary 
operations for concomitant carotid and coronary artery atherosclerotic disease. Pedro 
E Antunes, Gabriel Anacleto, J Ferrão de Oliveira, Luís Eugénio, Manuel J Antunes. 
Eur J Cardiothorac Surg 2002: 21; 181-186.).  
No período compreendido entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 1999, 77 (2,1%) dos 
3.633 doentes submetidos a cirurgia coronária isolada, realizaram cirurgia carotídea e, 
subsequentemente, cirurgia coronária (staged approach). A idade média neste grupo 
de doentes era de 65,2 anos, 86 % eram do sexo masculino e 85% tinham doença de 
3 vasos. A doença carotídea era unilateral em 92 % dos doentes e a maioria (74%) era 
neurologicamente assintomática. Neste grupo de doentes foram realizadas 83 
cirurgias de endarterectomia carotídea. O intervalo que decorreu entre cirurgia 
carotídea e a coronária foi, em média, de 32,4 dias. Durante este intervalo de tempo 
não houve casos de morte e as incidências de acidente vascular cerebral e a de 
enfarte do miocárdio foram de 2,4% e 3,6%, respectivamente. Na cirurgia coronária 
foram realizadas uma média de 2,9 anastomoses/doente e a incidência peri-operatória 
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de mortalidade, de acidente vascular cerebral e de enfarte do miocárdio foi de 1,3%, 
3,9% e 2,6%, respectivamente. Consequentemente, a incidência global (cumulativa) 
de cada um destes eventos foi a seguinte: mortalidade - 1,3%, acidente vascular 
cerebral – 6,3%, enfarte do miocárdio – 6,3%.  
Concluímos que a mortalidade e morbilidade peri-operatória global dos doentes 
submetidos a cirurgia carotídea e coronária estadiada (staged approach) foram baixas, 
semelhantes às dos doentes não complicados por doença carotídea, pelo que esta 
opção terapêutica constitui um método alternativo de tratamento válido para os 
doentes com doença coronária com indicação cirúrgica e com doença carotídea 
severa associada. 
DISFUNÇÃO VENTRICULAR ESQUERDA 
A disfunção ventricular esquerda é geralmente considerada um factor de risco 
importante de mortalidade precoce e tardia em doentes submetidos a cirurgia 
coronária. O risco de mortalidade e morbilidade peri-operatórias está 
significativamente aumentado nos doentes com disfunção VE severa quando 
comparados com os doentes com função VE normal [309-311]. Contudo, os benefícios 
(alivio de sintomas, tolerância ao exercício, sobrevivência a longo prazo) da 
revascularização do miocárdio neste subgrupo de doentes são claramente superiores 
aos do tratamento médico [312,313].  
No entanto, ao longo dos últimos anos tem-se observado uma melhoria destes 
resultados, possivelmente como consequência dos avanços dos cuidados peri-
operatórios e da técnica cirúrgica [314,315]. Em relação a este último aspecto, uma 
protecção adequada do miocárdio assume um relevo especial. Contudo, ainda 
subsiste alguma controvérsia sobre qual a técnica que permite uma melhor protecção 
do miocárdio. Embora a maior parte dos cirurgiões utilizem actualmente a cardioplegia 
como método de protecção do na cirurgia de revascularização do miocárdio, alguns, 
entre os quais nos encontramos, realizam esta cirurgia sem cardioplegia.  
Se não existem dúvidas sobre a adequada protecção do miocárdio associada à 
utilização dos métodos cardioplégicos, os métodos não-cardioplégicos utilizados em 
cirurgia coronária não resultam numa protecção inferior do miocárdio. Isto mesmo foi 
demonstrado pela nossa experiência institucional, num estudo prévio publicado, em 
que ficou demonstrada a sua superioridade em relação aos métodos cardioplégicos 
anteriormente utilizados [316] .  
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Com o objectivo analisar os resultados precoces e a sobrevivência a longo prazo nos 
doentes com disfunção severa do VE submetidos a cirurgia coronária utilizando 
métodos não-cardioplégicos, realizámos dois estudos (Publicação nº 5: 
Noncardioplegic coronary surgery in patients with severe left ventricular dysfunction. 
Pedro E Antunes, J Ferrão D’Oliveira, Manuel J Antunes. Eur J Cardiothorac Surg 
1999:16; 331-336; e Publicação nº 6: Coronary surgery with non-cardioplegic methods 
in patients with advanced left ventricular dysfunction – immediate and long-term 
results. Pedro E Antunes, J Ferrão de Oliveira, Manuel J Antunes. Heart 2003; 89: 
427-31), cujos dados são sumariados na tabela a seguir:  
Tabela V-1 Resultados em doentes com disfunção ventricular severa 
Dados * Publicação nº 5 Publicação nº 6 
Período de tempo Abril 90-Dezembro 97 Abril 90-Dezembro 99
Nº doentes estudados 3 180 4 100 
Nº doentes com disfunção severa VE (FE<30%) 107 (3,4%) 141 (3,4%) 
Dados pré-operatórios   
Idade média 57,0 58,3 
Sexo masculino 95,3 94,3 
Angina CCS III/IV 49,5 45,4 
Cirurgia não-electiva 11,2 11,3 
Enfarte miocárdio prévio 92,5 90,1 
Doença de 3 vasos 90,6 89,4 
Pressão telediastólica VE >20mmHg 71,9 75,8 
Dados operatórios   
Nº anastomoses/doente (média) 3,2 3,1 
Nº anast. arteriais/doente (média 1,2 1,2 
Utilização da AMI esquerda 100 100 
Utilização de duas AMI 14,9 14,8 
Endarterectomia coronária 21,5 18,4 
Tempo de CEC (média minutos) 73,1 69,4 
Resultados peri-operatórios   
Mortalidade 2,8 2,8 
Suporte inotrópico>24 horas  11,2 11,3 
Assistência mecânica VE 1,9 3,5 
Insuficiência renal 3,6 3,5 
Acidente vascular cerebral 2,8 3,5 
Reoperação por complicações do esterno 4,6 4,9 
Tempo internamento hospitalar (média dias) 9,3 9,6 
Resultados tardios-Probabilidade de sobrevivência -  
     12 meses  96 
      1 ano  91 
      5 anos  86 
* Nos casos em que não se referenciam a unidade de medida, os valores são expressos em percentagem 
(%). 
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Nestes estudos concluímos que os doentes com disfunção severa do VE submetidos a 
cirurgia coronária com métodos não-cardioplégicos apresentaram uma baixa 
mortalidade e morbilidade peri-operatória e uma boa sobrevivência a médio/longo 
prazo. Estes resultados sugerem que as técnicas não-cardioplégicas são seguras e 
adequadas na preservação do miocárdio neste grupo de doentes.  
ANEURISMA DO VENTRÍCULO ESQUERDO 
Por vezes, mas não sempre, acompanhado de disfunção ventricular, as técnicas 
cirúrgicas de correcção do aneurisma do ventrículo esquerdo (AVE) pós-enfarte do 
miocárdio são ainda objecto de discussão. Neste contexto, realizámos um estudo que 
teve como objectivo analisar os resultados peri-operatórios e a longo-prazo das duas 
técnicas cirúrgicas geralmente mais utilizadas, a reparação linear e a correcção com 
patch (Publicação nº 7: Left ventricular aneurysms: early and long-term results of two 
types of repair. Pedro E Antunes, Renato Silva, J Ferrão de Oliveira, Manuel J 
Antunes. Eur J Cardiothorac Surg 2005; 27: 210-215).  
A população estudada incluiu 110 doentes submetidos consecutivamente a cirurgia de 
AVE, entre Maio 1988 e Dezembro 2001. Em 76 (69,1%) doentes a correcção foi feita 
utilizando a técnica de reparação linear (RL) e em 34 (30,9%) doentes a de reparação 
com patch (RP).Com uma idade média de 59.2 anos, 84,5% doentes eram do sexo 
masculino. Concomitantemente, realizou-se cirurgia coronária em 105 (95,5%) 
doentes e endarterectomia coronária em 14 (12,7%). Quarenta e quatro (40,0%) 
doentes estavam em classe III/IV da CCS (RL 43,3%,RP 32,4%; NS) e a maioria 
estava em classe I/II da NYHA (88,2% em ambos os grupos) e havia disfunção do VE 
(FE<40%) em 72 doentes (RL 61,8%, RP 73,5%; NS). Não houve mortalidade peri-
operatória e a morbilidade major não foi significativamente diferente entre os dois 
grupos. Durante o follow-up (tempo médio:7,3; limites:4 a 182 meses) 14,3% doentes 
faleceram. A sobrevivência aos 5 e 11 anos foi, 91% e 74%, respectivamente, e não 
diferiu signitivamente entre os dois grupos. A classe média da CCS e da NYHA eram, 
1,3 (pré-operatória 2,4; p<0,001) e 1,5 (pré-operatória 1,7; NS), respectivamente, não 
havendo diferença significativa entre os grupos. A incidência de reintermanento 
hospitalar por causa cardíaca não foi significativamente diferente (RL 22,8%;RP 
39,3%).  
Deste estudo concluímos que ambas as técnicas analisadas proporcionaram bons 
resultados no que diz respeito à mortalidade peri-operatória e aos resultados a longo-
prazo. A nossa experiência indica que a técnica de correcção cirúrgica do aneurisma 
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pós-enfarte do VE deve ser adaptada a cada caso de acordo com a localização, a 
forma e a extensão do aneurisma. 
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Para além da mortalidade, hoje relativamente baixa, como atrás discutimos, é hoje 
claramente reconhecido que outros eventos não fatais podem influenciar 
significativamente a capacidade funcional e a qualidade de vida a médio e longo 
prazo. Entre outras complicações, assumem particular significado, a mediastinite, o 
acidente cerebrovascular e a insuficiência renal pós-operatória. Estes três eventos 
mórbidos, já discutidos no capítulo III desta Tese, foram tema de estudos específicos 
anteriormente publicados e que fazem parte integrante deste capítulo e de que 
apresentamos um breve resumo. 
 
MEDIASTINITE 
A mediastinite ocorre em cerca de 1% a 4% dos doentes submetidos a cirugia 
coronária [205,231-233]. Está associada a um aumento significativo da morbilidade 
[203-205] e da mortalidade peri-operatória, podendo esta atingir os 50% [202,203]. 
Simultaneamente, esta complicação acarreta um tempo de internamento hospitalar 
aumentado e custos mais elevados, e frequentemente condiciona negativamente a 
qualidade de vida por um período de tempo prolongado. É uma complicação que têm 
etiologia multifactorial, intervindo na sua ocorrência uma miriade de factores 
relacionados com o doente, com a intervenção e com a evolução do período pós-
operatório [206-225,317]. De entre as técnicas cirurgicas habitualmente recomendadas 
para o tratamento desta complicação, a instalação de um sistema em circuito fechado 
de lavagem e drenagem do mediastino constituiu-se no método utilizado desde o início 
da actividade do nosso Serviço. Neste contexto, realizámos um estudo que teve como 
objectivos:1) indentificar os factores de risco de mediastinite e 2) analisar os 
resultados da utilização desta técnica (Publicação nº 9: Mediastinitis after aorto-
coronary bypass surgery. Pedro E Antunes, João E Bernardo, Luís Eugénio, J Ferrão 
de Oliveira, Manuel J Antunes. Eur J Cardiothorac Surg 1997:12; 443-9).  
A população em estudo inclui 2.512 doentes submetidos a cirurgia coronária isolada 
no período compreendido entre Março 1988 e Dezembro 1995. A mediastinite ocorreu 
em 60 doentes (2,3%); a idade média neste grupo de doentes era de 56,9 anos e 92% 
eram do sexo masculino. Em todos os casos procedeu-se a reexploração cirúrgica 
com instalação de um sistema em circuito fechado de lavagem e drenagem do 
mediastino. O tempo médio de internamento foi de 35 dias e a mortalidade peri-
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operatória foi de 1,7%. Quando comparado com o grupo de doentes sem mediastinite, 
os doentes com mediastinite apresentavam uma prevalência significativamente mais 
elevada de diabetes mellitus, de obesidade, de doença vascular periférica e de 
doentes revascularizados com dupla AMI.  
Neste estudo concluímos que 1) a diabetes mellitus, a obesidade, a doença vascular 
periférica e a revascularização com dupla AMI constituem factores de risco para a 
mediastinite e que 2) a reexploração cirúrgica precoce com instalação de um sistema 
em circuito fechado de lavagem e drenagem do mediastino constituiu um método de 
tratamento eficiente. 
 
ACIDENTE CEREBROVASCULAR 
O acidente cerebrovascular constitui uma das complicações mais graves em doentes 
submetidos a cirurgia coronária. No acidente cerebrovascular estão incluídos o 
acidente vascular cerebral (AVC) e o acidente isquémico transitório (AIT). Em 
particular, o AVC, cuja incidência ronda os valores de 1% a 3,5% [173-189], está 
associado a um aumento significativo da mortalidade e da morbilidade peri-operatória 
e representa, provavelmente, a complicação mais grave, excluindo a morte. 
Adicionalmente, acarreta consequências devastadoras para o doente e sua família, 
para além de custos muito acrescidos no tratamento, que frequentemente se estende 
para além do período peri-operatório.  
Dada a relevância desta complicação, realizámos um estudo que teve como objectivos 
a avaliação da incidência e a identificação dos factores de risco pré e intra-operatórios 
para o acidente cerebrovascular e o impacto deste evento na mortalidade peri-
operatória e no tempo de internamento hospitalar (Publicação nº 10: Predictors of 
cerebrovascular events in patients subjected to isolated coronary surgery. The 
importance of aortic crossclamping. Pedro E Antunes, J Ferrão de Oliveira, Manuel J 
Antunes. Eur J Cardiothorac Surg 2003; 23: 328-33). Embora vários estudos tenham 
sido já publicados abordando este problema, a quase totalidade baseiam-se em séries 
de doentes submetidos a cirurgia coronária utilizando a clampagem da aorta e os 
métodos cardioplégicos para protecção do miocárdio. Este estudo analisa o acidente 
cerebrovascular numa população de doentes submetidos a cirurgia coronária sob 
fibrilhação ventricular, com ou sem períodos de clampagem total da aorta. 
Adicionalmente, e ao contrário de outros estudos, pelo facto de nesta população 
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existirem subgrupos de doentes sem clampagem total da aorta, ou com um ou mais 
períodos de clampagem, analisámos especificamente o risco associado à clampagem 
total da aorta.  
A população em estudo inclui 4.567 doentes submetidos a cirurgia coronária isolada 
durante um período de 10 anos (1992-2001). A incidência de acidente vascular 
cerebral foi de 2,5%. A análise multivariada de regressão logística identificou as 
seguintes variáveis como preditores independentes de acidente cerebrovascular: 
doença cerebrovascular (p<0,001; OR=2,66), doença vascular periférica (p<0,001; OR 
=2,33), disfunção ventricular esquerda (p=0,012; OR=1,82), idade (p=0,008; OR=1,31 
por cada 10 anos) e número de períodos de clampagem da aorta (p=0,019; OR=1,31 
por cada período). A mortalidade peri-operatória no grupo de doentes que sofreram 
acidente cerebrovascular foi de 16,4% e de 0,6% no grupo sem acidente 
cerebrovascular (p< 0,001). A ocorrência de acidente cerebrovascular quase triplicou o 
tempo médio de internamento, que foi de 20,3 dias no grupo com acidente 
cerebrovascular e de 7,7 dias no grupo esta complicação (p<0,001).  
Deste estudo pudemos concluír que a ocorrência de acidente cerebrovascular no 
período perioperatório aumentou significativamente a mortalidade peri-operatória e o 
tempo médio de internamento. O número de períodos de clampagem total da aorta foi 
identificado como um factor de risco independente para o acidente cerebrovascular, 
pelo que este resultado suporta a noção de que, em termos de protecção neurológica, 
a técnica de fibrilhação ventricular é superior à da clampagem intermitente da aorta, 
considerando apenas os métodos não-cardioplégicos. 
 
INSUFICIÊNCIA RENAL 
São relativamente poucos os estudos publicados que analisam a influência de um grau 
ligeiro ou moderado de disfunção renal pré-operatória nos resultados em doentes 
submetidos a cirurgia coronária [121,253,254,257]. Este assunto assume um interesse 
especial pois a proporção de doentes com disfunção renal não-dependente de diálise 
é muito superior á dela dependente, sendo de importante relevância clínica a 
caracterização do risco cirúrgico desta população. Neste contexto realizámos um 
estudo que teve como objectivos: 1) analisar a incidência e identificar os factores de 
risco pré e intra-operatórios de disfunção renal pós-operatória (DRP), e o impacto 
desta complicação na mortalidade perioperatória e no tempo de internamento 
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hospitalar; 2) avaliar a influência de uma elevação ligeira a moderada do valor sérico 
de creatinina pré-operatório (valores entre 1,3 e 2,0 mg/dl) na morbilidade e 
mortalidade perioperatória (Publicação nº 11: Renal dysfunction after myocardial 
revascularization. Pedro E Antunes, David Prieto, J Ferrão de Oliveira, Manuel J 
Antunes. Eur J Cardiothorac Surg 2004; 25: 597-604).  
A população deste estudo foi constituída por 2,445 doentes sem doença renal, isto é 
com um valor sérico de creatinina pré-operatório inferior ou igual a 2,0 mg/dl e sem 
tratamento dialítico, submetidos a cirurgia coronária isolada no período compreendido 
entre Julho de 1996 e Dezembro de 2001. A disfunção renal pós-operatória foi definida 
pela presença de um nível de creatininémia pós-operatório superior ou igual a 2,1 
mg/dl, associada a um incremento no valor da diferença entre o valor máximo pós-
operatório e o pré-operatório superior ou igual a 0,9 mg/dl. A mortalidade peri-
operatória global foi de 0,7%. A incidência de DRP foi de 5,6%. A mortalidade e o 
tempo de internamento hospitalar no grupo de doentes com DRP foram 
significativamente superiores às do grupo sem DRP (8,8% vs. 0,1% e 11,0 vs. 7,6 
dias, respectivamente). A análise multivariada de regressão logística identificou as 
seguintes variáveis como preditores independentes de DRP: idade (OR=1,3 por cada 
10 anos de incremento); angina CCS III/IV (OR=1,7); tempo de CEC (OR=1,0 por cada 
minuto de incremento); valor de creatininémia pré-operatório: grupo I (1,3-1,6 mg/dl – 
OR=5,5) e grupo II (1,7-2,0 mg/dl – OR=14,2). Adicionalmente, observámos que uma 
elevação ligeira da creatininémia pré-operatória (1,3-2,0 mg/dl) aumentou 
significativamente a mortalidade e a morbilidade peri-operatória.  
Neste estudo concluímos que: 1) embora a incidência de DRP em doentes sem 
disfunção renal pré-operatória seja relativamente baixa, esta complicação aumenta 
significativamente a mortalidade, a morbilidade e do tempo de internamento hospitalar 
e 2) uma elevação ligeira da creatininémia pré-operatória (1,3-2,0 mg/dl) aumenta 
significativamente a mortalidade e a morbilidade peri-operatórias. 
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O reconhecimento consensual da importância da utilização de modelos de 
estratificação de risco em cirurgia de revascularização coronária está bem expresso na 
última revisão do American College of Cardiology/American Heart Association Task 
Force on Practice Guidelines, onde uso destes modelos com o objectivo de estimar a 
mortalidade operatória aparece como uma recomendação de classe IIa e com um 
nível de evidência C [77]. Assim, de uma forma explícita, esta recomendação refere-se 
ao uso de modelos de risco para obter uma estimativa objectiva pré-operatória do risco 
de mortalidade operatória com o objectivo de melhorar a prática clínica particularmente 
de áreas como as da decisão terapêutica, do consentimento eticamente informado e 
do controlo de qualidade.  
Para atingir estes objectivos, contudo, é necessária a utilização de um modelo que 
apresente um desempenho adequado relativamente a propriedades, tais como 
discriminação, calibração e estabilidade ao longo de um espectro de risco.  
Qualquer instituição que deseje implementar um modelo de predição de risco de 
mortalidade dispõe, basicamente, de duas opções. A primeira é a utilização de um 
modelo de risco externo, podendo, neste contexto, recorrer-se a um dos múltiplos 
scores ou algoritmos de predição do risco de mortalidade precoce já publicados 
[60,101,119,123,160,318-324]. Contudo, esta opção implica que o modelo seja 
previamente validado na população alvo em termos de discriminação e calibração 
[123]. Em alternativa, a instituição pode desenvolver o seu próprio modelo de risco.  
Para além da mortalidade, a análise de outras complicações peri-operatórias, não 
letais, é imprescindível para uma avaliação adequada da qualidade dos cuidados 
prestados, pelo que não podia deixar de fazer parte deste estudo. Tal como se discutiu 
acima, para a mortalidade, é também aqui fundamental a utilização de modelos de 
estratificação de risco, aplicando-se os mesmos conceitos anteriormente explanados.  
Tendo em consideração os aspectos acima referidos, e utilizando informação 
detalhada de um grupo de 4.567 doentes submetidos a cirurgia isolada de 
revascularização coronária na nossa instituição, realizámos dois estudos:  
1) Publicação nº 12: Mortality risk prediction in coronary surgery: a locally developed 
model outperforms external risk models. Pedro E Antunes, J Ferrão de Oliveira, Luís 
Eugénio, Manuel J Antunes. Interact CardioVasc Thorac Surg 2007;6:437-441.  
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Os objectivos deste estudo foram: a) avaliar a performance de três modelos de risco 
externos – EuroSCORE, Parsonnet score e Ontario Province Risk score – na predição 
da mortalidade hospitalar na nossa população submetida a cirurgia coronária; b) 
construir e validar um modelo próprio de estratificação de risco para mortalidade 
hospitalar. Neste estudo concluímos que, os três modelos de risco analisados 
(EuroSCORE, Parsonnet score e Ontario Province Risk score) não predizem com 
acuidade a mortalidade hospitalar e, consequentemente, a sua utilização na nossa 
população pode não ser apropriada. Por outro lado, desenvolvemos um modelo de 
estratificação de risco para mortalidade hospitalar que revela um desempenho 
adequado relativamente a propriedades, tais como as de discriminação, calibração e 
estabilidade ao longo de um espectro de risco. Consequentemente, o modelo de risco 
construído pode ser utilizado na nossa população para a predição do risco de 
mortalidade hospitalar. 
2) Publicação nº 13: Postoperative Major Morbidity Risk Prediction in Coronary 
Surgery. Pedro E Antunes, J Ferrão de Oliveira, Manuel J Antunes. Eur J Cardiothorac 
Surg 2009; 35: 760-7. 
Neste estudo, tivemos como objectivo principal construir e validar modelos de 
estratificação de risco para causas diversas de morbilidade major pós-operatória. 
Neste contexto, constituiram objecto de análise as seguintes complicações: acidente 
cerebrovascular, mediastinite, insuficiência renal aguda, falência cardiovascular, 
insuficiência respiratória e um índice composto de morbilidade (presença de, pelo 
menos, duas destas complicações). Os modelos de risco que desenvolvemos para 
cada uma destas complicações revelaram um desempenho adequado relativamente a 
propriedades, tais como as de discriminação, calibração e estabilidade ao longo de um 
espectro de risco. Consequentemente, os modelos de risco construídos podem ser 
utilizados na nossa população para a predição do risco destes eventos mórbidos. 
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Esta tese é o resultado do trabalho efectuado pelo autor, no Centro de Cirurgia 
Cardiotorácica dos Hospitais da Universidade de Coimbra, de análise dos resultados 
obtidos nos doentes submetidos a cirurgia de revascularização coronária isolada pela 
equipe de cirurgiões do Centro. Nos capítulos anteriores apresentámos e discutimos 
os vários aspectos que correspondem aos enunciados nos objectivos deste estudo. 
Parte deste trabalho é original e inclui dados e resultados que não foram anteriormente 
publicados. Outra parte é constituída por treze artigos publicados, como primeiro autor, 
em revistas científicas com comité de seleccção nacionais e internacionais da 
especialidade. Parece-nos agora oportuno enumerar as principais conclusões 
decorrentes dos vários trabalhos, publicados ou não. 
A cirurgia de revascularização coronária constitui, ainda, uma das principais áreas de 
actividade dos centros de cirurgia cardíaca. Por isso, nos pareceu importante analisar 
a larga experiência do nosso Centro. Pareceu-nos, sobretudo, importante avaliar se as 
experiências relatadas de outros centros se sobrepunham à nossa e se os respectivos 
modelos de risco eram aplicáveis à nossa população, o que se veio a revelar não ser 
geralmente o caso. 
 
TÉCNICA CIRÚRGICA 
Nesta série de doentes foi utilizada uma técnica de construção de anastomoses distais 
sem recurso a cardioplegia, com ou sem fibrilhação ventricular, e sempre com 
descompressão do ventrículo esquerdo. Não foi objectivo deste estudo avaliar os 
resultados desta técnica, por comparação com os métodos cardioplégicos 
anteriormente utilizados. Este estudo tinha já sido feito e publicado anteriormente 
[316]. Os resultados acabam, no entanto, por ser confirmados com a experiência 
global de mais de sete mil intervenções de revascularização coronária deste tipo 
efectuadas nas duas últimas décadas e parcialmente reflectidas no presente estudo, 
nomeadamente no que respeita às baixas taxas de mortalidade e de morbilidade, atrás 
descritas e discutidas em detalhe.  
. 
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Uso de dupla artéria mamária interna 
As vantagens da utilização da AMI na cirurgia de revascularização do miocárdio estão 
hoje bem documentadas através de vários estudos que demonstraram a superioridade 
a longo prazo no que respeita à permeabilidade destes condutos arteriais 
comparativamente à veia safena [325-327]. Em especial, os doentes em que a AMI 
esquerda foi utilizada para revascularizar o território da artéria descendente anterior 
apresentaram maior sobrevida e uma redução da incidência de reoperação e de outros 
eventos cardíacos adversos [37,328]. Era, portanto, natural que se considerasse a 
vantagem do uso das duas mamárias internas. No entanto, e pese embora a excelente 
permeabilidade a longo prazo, chegaram a ser colocadas algumas dúvidas em relação 
à adequacidade do seu fluxo no período peri-operatório. Alguns estudos relataram um 
aumento da morbilidade, em particular da síndrome de hipoperfusão aguda, associado 
à utilização das duas artérias mamárias internas [329-331]. Em consequência, havia 
algum receio na utilização destes condutos arteriais nos doentes com uma área 
extensa de tecido miocárdio em risco, e, em particular, na utilização única destes 
condutos para revascularizar o sistema coronário esquerdo em doentes com doença 
do tronco comum esquerdo.  
Foi neste contexto que realizámos dois estudos que tiveram como objectivos, 
respectivamente: 1) analisar a mortalidade e morbilidade peri-operatória em doentes 
revascularizados com as duas artérias mamárias internas e 2) analisar a mortalidade e 
morbilidade peri-operatória num grupo de doentes com DTCE submetidos a 
revascularização do sistema coronário esquerdo unicamente com as AMIs, tendo 
como grupo de controlo o grupo de doentes operados no mesmo período em quem a 
revascularização deste sistema foi feita com a AMI esquerda para a artéria 
descendente anterior, complementada com condutos de veia safena para o território 
da artéria circunflexa. As conclusões destes estudos foram as seguintes: 
- A utilização da dupla AMI não agravou significativamente a mortalidade e morbilidade 
peri-operatória. 
- A utilização das duas AMIs como únicos condutos para revascularizar o sistema 
coronário esquerdo na DTCE, não agravou significativamente o risco cirúrgico.  
Portanto, a hipótese de que a revascularização com dupla AMI possa não fornecer um 
fluxo sanguíneo miocárdio adequado no período peri-operatório não é suportada por 
este estudo.  
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ANÁLISE DE GRUPOS DE RISCO 
Idoso 
Durante as últimas duas décadas, a cirurgia de revascularização miocárdica tem vindo 
a dirigir-se a uma população de doentes com idade progressivamente mais avançada 
[124,162-164]. Na nossa população, e reportando-nos apenas à década 1992-2001, a 
percentagem de doentes com mais de 70 anos aumentou de 10,5% em 1992 para 
20,4% em 2001. No entanto, embora com mortalidade e morbilidade algo aumentadas, 
a cirurgia de revascularização do doente idoso tem sido considerada um procedimento 
seguro e compensador pela maioria dos estudos internacionais publicados [332-335]. 
No intuito de esclarecer as características clínicas e os resultados obtidos e respectiva 
correlação neste importante subgrupo de doentes, elaborámos um estudo em que 
analisámos a nossa experiência de cirurgia de revascularização do miocárdio em 
doentes com mais de 70 anos. Neste estudo concluímos que: 
 - Esta cirurgia pode ser realizada com bons resultados neste grupo etário, 
particularmente nos doentes operados electivamente, em que a mortalidade e a 
morbilidade foram apenas ligeiramente mais elevadas que as verificadas nos doentes 
mais jovens. Contudo, embora não constitua um subgrupo com um risco proibitivo, a 
cirurgia realizada com um carácter urgente/emergente no doente idoso aumenta 
significativamente o risco de mortalidade peri-operatória, pelo que este grupo merece 
atenção especial, especialmente no que respeita à necessidade de modulação pré-
operatória dos factores de risco.  
Doença arterial carotídea  
A abordagem terapêutica dos doentes com indicação para cirurgia coronária 
concomitante com doença arterial carotídea severa constitui objecto de controvérsia 
[336]. As opções terapêuticas são várias e incluem o tratamento simultâneo (no 
mesmo acto anestésico) ou estadiado de ambas as patologias, podendo neste último 
caso, o tratamento da lesão carotídea ser realizado antes (staged approach) ou após 
(reversed staged approach) a cirurgia coronária. Cada uma destas opções 
terapêuticas comporta vantagens e desvantagens, que devem ser objecto de análise. 
Desde 1992, que optámos pelo staged approach para o tratamento deste grupo de 
doentes. Neste contexto, realizámos um estudo para analisar os resultados precoces 
globais desta abordagem terapêutica. A conclusão deste estudo foi: 
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 - A mortalidade e morbilidade peri-operatória global dos doentes submetidos a 
cirurgia carotídea e coronária estadiada (staged approach) foram baixas, semelhantes 
às dos doentes não complicados por doença carotídea, pelo que esta opção 
terapêutica constitui um método alternativo de tratamento válido para os doentes com 
doença coronária com indicação cirúrgica e com doença carotídea severa associada. 
 
Disfunção ventricular esquerda  
A disfunção ventricular esquerda constitui um factor de risco importante de mortalidade 
precoce e tardia em doentes submetidos a cirurgia coronária. O risco de mortalidade e 
morbilidade peri-operatória está significativamente aumentado nos doentes com 
disfunção VE severa quando comparados com os doentes com função VE normal 
[309-311]. Contudo, os benefícios (alívio de sintomas, tolerância ao exercício, 
sobrevivência a longo prazo) da revascularização do miocárdio são claramente 
superiores aos do tratamento médico [312,313].   
Apesar de ainda constituírem um subgrupo de doentes com um risco elevado de 
mortalidade e morbilidade precoce, tem-se observado ao longo dos últimos anos uma 
melhoria destes resultados, possivelmente como consequência dos avanços dos 
cuidados peri-operatórios e da técnica cirúrgica [314,315]. Em relação a este último 
aspecto, uma protecção do miocárdio adequada assume um relevo especial. Contudo, 
ainda subsiste alguma controvérsia sobre qual a técnica que fornece uma melhor 
protecção do miocárdio. Embora a maior parte dos cirurgiões utilizem a cardioplegia 
como método de protecção do miocárdio na cirurgia de revascularização do miocárdio, 
alguns, entre os quais nos encontramos, realizam esta cirurgia sem cardioplegia.  
Foi neste contexto que realizámos dois estudos que tiveram como objectivo analisar 
os resultados precoces e a sobrevivência a longo prazo nos doentes com disfunção 
severa do VE submetidos a cirurgia coronária utilizando métodos não-cardioplégicos. 
Nestes estudos concluímos que: 
 - Os doentes com disfunção severa do VE submetidos a cirurgia coronária com 
métodos não-cardioplégicos apresentaram uma baixa mortalidade e morbilidade peri-
operatória e uma boa sobrevivência a médio/longo prazo. Estes resultados sugerem 
que as técnicas não-cardioplégicas são seguras e adequadas na preservação do 
miocárdio neste grupo de doentes.  
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Diabetes mellitus 
A diabetes mellitus é habitualmente identificada como um factor de risco, presente em 
cerca de 25% dos doentes submetidos a cirurgia coronária, observando-se igualmente 
um aumento crescente da sua prevalência ao longo dos anos [299,301-303]. Na nossa 
população, a percentagem de doentes com diabetes aumentou de 19,1% em 1992 
para 27% em 2001.  
Por outro lado, e cada vez mais, existe um consenso de que a cirurgia coronária é o 
método de revascularização de eleição neste grupo de doentes [303-307]. Contudo, a 
influência da diabetes per se na mortalidade e morbilidade precoce nos doentes 
submetidos a cirurgia coronária tem constituído objecto de controvérsia. Se, alguns 
estudos reportam uma influência negativa significativa da diabetes nos resultados 
precoces [300,302], outros não o demonstram [299,301,308].  
Foi neste contexto que realizámos um estudo que teve como objectivo analisar a 
influência da diabetes mellitus na mortalidade e morbilidade precoce em doentes 
submetidos a cirurgia coronária. Deste estudo pôde concluir-se que: 
 - Apesar de apresentarem um perfil de risco mais elevado, os doentes 
diabéticos podem ser revascularizados cirurgicamente com uma incidência baixa de 
mortalidade e morbilidade precoce, comparável à observada no grupo de doentes não 
diabéticos. Portanto, a hipótese de que a diabetes mellitus constitui um factor de risco 
com um impacto negativo significativo nos resultados precoces após cirurgia coronária 
não é suportada por este estudo. 
 
ANÁLISE DE COMPLICAÇÕES ESPECÍFICAS E DESENVOLVIMENTO DE 
MODELOS DE RISCO 
Mortalidade hospitalar 
No âmbito da avaliação dos resultados precoces, a mortalidade constitui o resultado 
mais frequentemente estudado e é um dos indicadores mais utilizados de avaliação da 
eficiência e da qualidade dos cuidados de saúde prestados em doentes submetidos a 
qualquer tipo de cirurgia cardíaca, incluindo a revascularização do miocárdio. Contudo, 
a identificação das causas de morte é raramente feita, constituindo-se este facto numa 
potencial limitação à análise dos resultados e, consequentemente, ao desenvolvimento 
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de estratégias e intervenções específicas orientadas para a redução da mortalidade 
[131].  
Mas a determinação pura e simples das taxas de mortalidade e suas causas não é 
suficiente. Os grupos de doentes não são geralmente homogéneos e variam 
consoante as populações em que estão inseridos, dificultando a comparação de 
resultados entre os vários centros, pelo que há que utilizar métodos que permitam uma 
homogeneização dos factores de risco. 
O reconhecimento consensual da importância da utilização de modelos de 
estratificação de risco em cirurgia de revascularização coronária está bem expresso na 
última revisão do American College of Cardiology/American Heart Association Task 
Force on Practice Guidelines, onde uso destes modelos com o objectivo de estimar a 
mortalidade operatória aparece como uma recomendação de classe IIa e com um 
nível de evidência C [77]. Assim, de uma forma explicita, esta recomendação refere-se 
ao uso de modelos de risco para obter uma estimativa objectiva pré-operatória do risco 
de mortalidade operatória, com o objectivo de melhorar a prática clínica, 
particularmente de áreas como as da decisão terapêutica, do consentimento 
eticamente informado e do controlo de qualidade. Para atingir estes objectivos, 
contudo, é necessária a utilização de um modelo que apresente um desempenho 
adequado relativamente a propriedades tais como discriminação, calibração e 
estabilidade ao longo de um espectro de risco.  
Qualquer instituição que deseje implementar um modelo de estratificação de risco de 
mortalidade dispõe, basicamente, de duas opções. A primeira é a utilização de um 
modelo de risco externo, podendo, neste contexto, recorrer-se a um dos múltiplos 
scores ou algoritmos de predição do risco de mortalidade precoce já publicados 
[119,120,122,124,125,126,142,143,160,161]. Contudo, esta opção implica que o 
modelo seja previamente validado na população alvo em termos de discriminação e 
calibração. Em alternativa, a instituição pode desenvolver o seu próprio modelo de 
risco.  
O perfil de risco dos doentes submetidos a cirurgia coronária tem tido um agravamento 
significativo durante os últimos anos. Vários trabalhos publicados na literatura 
internacional suportam esta conclusão [124,125,161,163,164]. Embora tivéssemos já a 
percepção de que alterações semelhantes teriam ocorrido na nossa população, 
quisemos aquilatar e quantificar as alterações do perfil de risco durante a década 
1992-2001.  
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Tendo em consideração os aspectos acima referidos, e utilizando informação 
detalhada de um grupo de 4.567 doentes submetidos a cirurgia isolada de 
revascularização coronária na nossa instituição, os objectivos deste estudo foram: 1) 
analisar a incidência e identificar as causas de mortalidade hospitalar; 2) avaliar a 
performance de três modelos de risco externos – EuroSCORE [337], Parsonnet score  
[60] e Ontario Province Risk score [61] – na predição da mortalidade hospitalar na 
nossa população submetida a cirurgia coronária; 3) construir e validar um modelo 
próprio de estratificação de risco para mortalidade hospitalar; e 4) analisar as 
variações do perfil de risco, da mortalidade esperada e da ajustada ao risco durante o 
período em estudo, tendo em conta o modelo de estratificação de risco. As principais 
conclusões deste estudo foram: 
 - Observámos um incremento significativo do perfil de risco na população 
durante a década em estudo, em concordância com os achados de outros 
investigadores.  
- A mortalidade hospitalar global foi 0,96%. Esta taxa de mortalidade é, de uma forma 
geral, inferior às publicadas na literatura internacional para grupos idênticos, o que 
pensamos estar relacionado com a experiência resultante do volume de casos 
operados e com a técnica utilizada, nomeadamente no que respeita à não utilização 
de cardioplegia, o que foi confirmado por estudo comparativo anteriormente publicado 
pelo nosso grupo. 
 - A insuficiência cardíaca foi a causa principal de morte, sendo responsável por 
52% dos casos. O acidente vascular cerebral (18,2%), a hemorragia (9,1%), a 
disrritmia (4,5%), e a insuficiência respiratória (2,3%) foram identificados como causas 
substancialmente menos frequentes. Estes resultados estão, de uma forma global, em 
consonância com outros previamente publicados por outros grupos. 
 - Os três modelos de risco analisados (EuroSCORE, Parsonnet score e Ontario 
Province Risk score) não predizem com acuidade a mortalidade hospitalar e, 
consequentemente, a sua utilização na nossa população pode não ser apropriada. 
Outros autores têm recentemente alertado para esta realidade e apelado à criação de 
novos modelos [338-340]. 
 - Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para mortalidade 
hospitalar que revela um desempenho adequado relativamente às propriedades 
discriminação, calibração e estabilidade ao longo de um espectro de risco. 
Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de mortalidade hospitalar. 
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 - Utilizando este modelo, a mortalidade esperada aumentou significativamente 
durante a década em estudo. Estes resultados são consistentes com os achados por 
outros investigadores que, de uma forma geral, observam um crescimento gradual do 
risco da mortalidade esperada nos doentes submetidos a cirurgia coronária.  
 - Apesar disto, e do aumento do risco, a mortalidade observada, bem como a 
relação mortalidade observada/esperada, diminuíram durante este período, o que está 
também de acordo com as observações de outros autores. 
 
Morbilidade 
Para além da mortalidade, a análise de outras complicações peri-operatórias, não 
letais, é actualmente considerada imprescindível para a avaliação da qualidade dos 
cuidados prestados, pelo que não podia deixar de fazer parte deste estudo. Foram 
analisadas as principais causas de morbilidade geralmente referidas após a cirurgia 
cardíaca, em geral, e de revascularização miocárdica, em especial. Tal como se 
discutiu acima, para a mortalidade peri-operatória, é também aqui fundamental a 
utilização de modelos preditivos de risco, aplicando-se os mesmos conceitos 
anteriormente definidos. 
Complicações neurológicas cerebrais 
Em termos gerais, as complicações neurológicas cerebrais podem ser classificadas 
em 3 grupos: o acidente cerebrovascular, o delirium ou encefalopatia e a disfunção 
cognitiva. No âmbito deste estudo abordámos os dois primeiros, por serem de 
ocorrência precoce. Os objectivos deste estudo foram: a) analisar a incidência de 
acidente cerebrovascular e de delirium; b) identificar os factores de risco e construir e 
validar um modelo de estratificação de risco para o acidente cerebrovascular; c) 
identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de estratificação de 
risco para o delirium; d) analisar as variações na incidência - observada, esperada e 
ajustada ao risco - destas complicações durante o período em estudo, tendo em conta 
o modelo de estratificação de risco; e) analisar o impacto destas complicações na 
mortalidade hospitalar e no tempo de internamento hospitalar. As principais 
conclusões foram: 
 - A incidência do acidente cerebrovascular foi de 2,5% e a de delirium foi de 
3,2%. Estes resultados enquadram-se dentro dos valores habitualmente referidos 
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noutros estudos efectuados em doentes submetidos a cirurgia coronária isolada com 
circulação extracorpórea. 
 - No grupo de doentes que sofreu acidente cerebrovascular, observou-se uma 
mortalidade hospitalar 27 vezes superior e um incremento de cerca de 3 vezes no 
tempo médio de internamento, quando comparado com o grupo que não teve esta 
complicação. Por outro lado, o acidente cerebrovascular ocorreu em 43,2% dos 
doentes com morte hospitalar, e foi a causa primária de morte em 18,2% destes.  
- Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para o acidente 
cerebrovascular que revela um desempenho adequado relativamente à discriminação, 
calibração e estabilidade ao longo de um espectro de risco. Consequentemente, o 
modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa população para a predição do 
risco de acidente cerebrovascular.  
 - Identificámos o número de períodos de clampagem total da aorta como factor 
de risco independente para o acidente cerebrovascular, estando este risco aumentado 
em cerca de 1,3 vezes (OR=1,31) por cada período de clampagem da aorta. Estes 
resultados suportam a noção de que em termos de protecção neurológica a técnica de 
fibrilhação ventricular é superior à da clampagem intermitente da aorta, considerando 
apenas os métodos não-cardioplégicos. 
 - Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para o delirium que 
revela um desempenho adequado relativamente à discriminação, calibração e 
estabilidade ao longo de um espectro de risco. Consequentemente, o modelo de risco 
construído pode ser utilizado na nossa população para a predição do risco de delirium.  
 - Observámos uma diminuição significativa na incidência de acidente 
cerebrovascular durante a década 1992-2001. 
- Observámos uma diminuição da razão entre o acidente cerebrovascular observado e 
o esperado ao longo do período em estudo, sendo inferior a 1 nos últimos 3 anos.  
- Embora não tenha aumentado significativamente a mortalidade hospitalar, os 
doentes com delirium tiveram um incremento significativo do tempo médio de 
internamento quando comparados com o grupo sem esta complicação. Estes 
resultados demonstram, por si só, o impacto negativo destas complicações, 
frequentemente desconsideradas, nos resultados precoces, e estão em consonância 
com os publicados noutros estudos. 
Pelo facto de reduzir, potencialmente, a probabilidade de ocorrência de embolismo 
relacionados com a manipulação da aorta ascendente, a cirurgia coronária realizada 
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com a técnica de fibrilhação ventricular sem clampagem da aorta pode diminuir a 
incidência do acidente cerebrovascular. O receio de que o aumento do número de 
clampagens da aorta aumenta o risco de lesão neurológica esteve desde há muitos 
anos presente entre nós e reflectiu-se numa redução significativa do número de 
períodos de clampagem da aorta por doente ao longo dos anos, sendo que nos 
últimos anos desta série mais de 90% dos doentes foram operados sem nenhum 
período de clampagem. Este facto constituiu, muito provavelmente, uma das razões 
para a diminuição quer do acidente cerebrovascular observado como também o da 
razão entre este e o acidente cerebrovascular esperado ao longo dos anos do estudo. 
Insuficiência renal 
A insuficiência renal aguda pós-operatória (IRP) em doentes submetidos a cirurgia 
coronária está associada a um aumento significativo da mortalidade, da morbilidade e 
do tempo de internamento hospitalar. Embora estes resultados assumam maior 
importância nos casos de insuficiência renal com necessidade de tratamento dialítico, 
estas observações são também válidas para graus menores de gravidade da 
disfunção renal. No âmbito das estratégias para reduzir a incidência da IRP, assumem 
importância relevante a identificação dos factores de risco e a utilização de modelos 
de estratificação do risco, tendo em conta a reduzida eficácia demonstrada por 
múltiplos planos terapêuticos na profilaxia e/ou tratamento desta complicação [258-
260]. 
Vários estudos publicaram já modelos de predição do risco de IRP; estes resultam, 
sobretudo, de análises em populações heterogéneas [257,261-263], sendo poucos os 
que investigam especificamente os doentes submetidos a cirurgia coronária isolada 
[119,254]. Em todos estes, contudo, a disfunção renal pré-operatória foi identificada 
como o principal factor de risco para a IRP. Adicionalmente, os doentes com disfunção 
renal pré-operatória, constituem também um grupo com um risco aumentado para a 
mortalidade e outros eventos mórbidos significativos [119], quer em doentes em diálise 
[264-267] quer noutros, com um grau ligeiro ou moderado de disfunção renal [254,268-
271]. A avaliação da função renal assume, assim, uma relevância especial no estudo 
pré-operatório. Neste contexto, a habitual utilização do valor sérico da creatinina tem 
sido questionada, recentemente, em favor de outros métodos de determinação da taxa 
de filtração glomerular (TFG), porque mais sensíveis [272]. Os estudos realizados, que 
comparam os diferentes métodos de avaliação da função renal quanto à sua eficiência 
na predição do risco de IRP, revelam, contudo, alguma discrepância nos resultados 
[255,257,263,272,273]. 
 VIII. DISCUSSÃO FINAL E CONCLUSÕES 
 
243 
Os objectivos deste estudo foram: a) caracterizar a função renal pré-operatória e 
evolução peri-operatória, utilizando a creatininémia, a clearance da creatinina (Clcr) e 
a taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) como métodos de avaliação; b) 
comparar a capacidade discriminativa destes três métodos de avaliação pré-operatória 
da função renal (creatininémia, Clcr e TFGe) na predição do risco de insuficiência 
renal pós-operatória; d) analisar a incidência de insuficiência renal pós-operatória e o 
impacto desta complicação na mortalidade hospitalar e no tempo de internamento 
hospitalar; e) construir e validar um modelo de estratificação de risco para a 
insuficiência renal pós-operatória. As principais conclusões foram: 
 - A avaliação da função renal pré-operatória pelos métodos de Clcr e TFGe, 
revelou que a maioria dos doentes, quer na população total quer no grupo com 
creatininémia normal, apresenta algum grau de disfunção renal pré-operatória. À 
semelhança dos de outros estudos, estes resultados demonstram que a utilização da 
creatininémia como método de avaliação da função renal subestima graus ligeiros e 
moderados de disfunção renal, inclusivamente nos casos em que o valor de 
creatininémia é normal. 
 - Os resultados deste estudo mostram que qualquer dos métodos de avaliação 
da função renal apresenta, por si só, um poder discriminatório aceitável na predição do 
risco de IRP, embora a TFGe seja o que apresenta um valor mais elevado da área 
abaixo da curva ROC. Contudo, não se observaram diferenças significativas na 
análise comparativa das áreas entre si. Neste contexto, qualquer dos métodos de 
avaliação pré-operatória analisados prediz com uma eficiência semelhante o risco de 
IRP. 
 - A incidência de IRP foi de 5,6%. A mortalidade no grupo de doentes com IRP 
foi de 9,4%, valor significativamente superior ao observado no grupo que não teve esta 
complicação (0,1%). Adicionalmente, a mortalidade no grupo de doentes com IRP que 
necessitaram de diálise foi cerca de seis vezes mais elevada que a observada no 
grupo que não necessitou de diálise.  
- O tempo de internamento hospitalar no grupo de doentes com IRP foi 
significativamente superior ao do grupo que não teve esta complicação.  
 - Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para a insuficiência 
renal pós-operatória que revela um desempenho adequado relativamente às 
propriedades discriminação, calibração e estabilidade ao longo de um espectro de 
risco. Consequentemente, o modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa 
população para a predição do risco de IRP. 
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Complicações do esterno 
As complicações do esterno, incluindo a deiscência asséptica e/ou a infecção 
(mediastinite) ocorrem numa frequência geralmente relatada de 0,4% a 5% após 
cirurgia coronária [202]. Estas complicações estão associadas a um aumento 
significativo da morbilidade e da mortalidade, podendo esta atingir os 50% na 
mediastinite [202-205]. Simultaneamente, estas complicações acarretam um tempo de 
internamento hospitalar aumentado e custos mais elevados, e frequentemente 
condicionam negativamente a qualidade de vida por um período de tempo prolongado. 
Estas complicações têm uma etiologia multifactorial, intervindo na sua ocorrência 
factores relacionados com o doente, com a intervenção e com o período pós-
operatório.  
Os objectivos deste estudo foram: a) analisar a incidência de complicações do esterno; 
b) identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de estratificação de 
risco para a mediastinite; c) avaliar o impacto destas complicações na mortalidade 
peri-operatória e no tempo de internamento hospitalar. As suas principais conclusões 
foram: 
 - A incidência de complicações do esterno foi de 2,0%. No que diz respeito aos 
casos de mediastinite, no nosso estudo observou-se uma incidência de 1,2%, valor 
que se enquadra dentro dos habitualmente publicados. Por outro lado, a incidência de 
deiscência do esterno é frequentemente relatada como sendo mais alta relativamente 
aos casos de mediastinite. Contudo, a incidência de deiscência asséptica do esterno 
foi de 0,8%, menos frequente que os casos de mediastinite.  
 - A mortalidade hospitalar do grupo de doentes com complicações do esterno 
não foi significativamente diferente da dos doentes que não tiveram esta complicação, 
mas o grupo de doentes com mediastinite apresentou uma mortalidade hospitalar 
cerca de 4 vezes superior à observada nos doentes sem esta complicação (3,6% vs. 
0,9%; p=0,10), facto que, embora sem significado estatístico, é clinicamente relevante. 
A mortalidade hospitalar que observámos encontra-se entre os valores mais baixos 
habitualmente reportados. Já o grupo de doentes com deiscência asséptica do esterno 
não apresentou mortalidade. Estes casos têm habitualmente um bom prognóstico, 
sendo pequeno o risco de mortalidade peri-operatória.  
- Observou-se um aumento significativo no tempo médio de internamento nos doentes 
que desenvolveram complicações do esterno.  
- Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para a mediastinite que revela 
um desempenho adequado relativamente às propriedades discriminação, calibração e 
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estabilidade ao longo de um espectro de risco. Consequentemente, o modelo de risco 
construído pode ser utilizado na nossa população para a predição do risco de 
mediastinite.  
Insuficiência respiratória, falência cardiovascular e índice composto de 
morbilidade 
Para além das complicações acima referidas, desenvolvemos um modelo de 
estratificação de risco para cada uma das complicações seguintes: insuficiência 
respiratória, falência cardiovascular e índice composto de morbilidade. Os modelos 
construídos revelam um desempenho adequado relativamente às propriedades 
discriminação, calibração e estabilidade ao longo de um espectro de risco. 
Consequentemente, os modelos de risco construídos podem ser utilizados na nossa 
população para a predição do risco destas complicações. 
Tempo de internamento prolongado 
À semelhança da mortalidade e da morbilidade, também o tempo de internamento 
prolongado tem sido objecto de análise por vários autores que estudam os resultados 
e o risco de complicações peri-operatórias em doentes submetidos a cirurgia 
coronária. Muitos autores consideram o tempo de internamento prolongado, hospitalar 
e/ou nos cuidados intensivos, como um evento correlacionado a complicações 
[62,203,204,276,277,279,280]. Os doentes que têm um tempo de internamento 
prolongado apresentam, por um lado, resultados desfavoráveis e, por outro, um 
consumo elevado e desproporcional dos recursos.  
Vários estudos demonstraram uma boa correlação entre modelos de risco de 
mortalidade e a duração do tempo de internamento hospitalar e/ou nos cuidados 
intensivos [277,280-282]. Contudo, outros autores constataram uma correlação pobre 
ou má e desenvolveram modelos originais de predição de risco de tempo de 
internamento prolongado [278,283-291]. A identificação dos factores de risco e a 
criação de modelos de estratificação do risco de um tempo de internamento 
prolongado assumem, consequentemente, uma relevância especial de apoio quer no 
âmbito da decisão terapêutica (custo / benefício) quer nos aspectos relacionados com 
a gestão e administração.  
Os objectivos deste estudo foram: a) analisar a incidência da complicação tempo de 
internamento prolongado e a sua variação ao longo da década em estudo; b) analisar 
a relação entre as complicações pós-operatórias e o tempo de internamento 
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prolongado; e c) identificar os factores de risco e construir e validar um modelo de 
estratificação de risco para esta complicação. As principais conclusões foram: 
 - Neste estudo, 8,7% dos doentes tiveram um tempo de internamento 
hospitalar prolongado (≥10 dias). Esta incidência é inferior à reportada por outros 
estudos que utilizaram uma definição semelhante [213,286,295]. Por outro lado, 
observámos uma redução significativa desta complicação durante década em estudo. 
 - Observámos que 31,8% dos doentes com tempo de internamento prolongado 
faleceram, mais de metade (54,3%) teve pelo menos uma complicação pós-operatória 
major e que 81,7% sofreram, pelo menos, uma complicação major ou minor. Esta 
variável apresenta-se, por este motivo, como um indicador composto agregante de 
complicações pós-operatórias, que adiciona informação complementar à obtida 
através da análise de outras (mortalidade, acidente cerebrovascular, complicações do 
esterno, disfunção renal, etc.). Embora não específica, esta variável é objectiva e fácil 
de medir. 
 - Desenvolvemos um modelo de estratificação de risco para a complicação TIP 
que revela um desempenho adequado relativamente às propriedades discriminação, 
calibração e estabilidade ao longo de um espectro de risco. Consequentemente, o 
modelo de risco construído pode ser utilizado na nossa população para a predição do 
risco de TIP. 
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The present thesis is the end result of the work carried out by the author at the Center 
of Cardiothoracic Surgery of Coimbra University Hospitals. This work involved the 
analysis of the results in patients who underwent isolated coronary artery bypass 
surgery graft (CABG) surgery by the team of surgeons from this hospital. This thesis is 
partly original, since it includes data and findings which are published for the first time.  
But it is also composed of thirteen papers published by the author - in first name - in 
national and international scientific journals with peer-review.  
CABG surgery remains one of the main areas of activity of most any centre of cardiac 
surgery. Therefore, we deemed relevant to analyse our centre’s large experience. We 
thought it would be particularly interesting to assess whether our experience overlaps 
those of other centres and whether their risk models were applicable to our population, 
which, as we came to discover, is not generally the case. 
 
SURGICAL TECHNIQUE 
In this entire patient cohort, the distal anastomoses were performed without 
cardioplegia, under ventricular fibrillation or empty beating heart, and with 
decompression of the left ventricle. The purpose of this study was not to assess the 
results of this technique, compared with the cardioplegic methods used previously. This 
study had been previously carried out and published [316]. Its efficacy is, nonetheless, 
corroborated by the global experience of over seven thousand coronary 
revascularisation procedures of this kind performed in the last two decades and partly 
transposed to the present study, particularly regarding the low mortality and morbidity 
rates.   
 
Bilateral use of internal mammary artery  
The advantages of using the internal mammary artery (IMA) in myocardial 
revascularisation are well documented in several studies demonstrating the long-term 
permeability of these arterial conduits, compared to the saphenous vein [325-327]. In 
particular, the survival rate in patients whose anterior descending artery was 
revascularised using the IMA was higher, and re-operation and other adverse cardiac 
events were less common [37,328]. It was, therefore, quite natural to consider the 
benefit of using the two internal mammary arteries. Yet, the suitability of the flow in the 
peri-operative period has, however, been an issue. Some studies have reported an 
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increase in early morbidity, especially acute hypoperfusion syndrome, associated with 
the use of the two IMA [329-331]. Consequently, some surgeons have been afraid of 
using these artery conduits in patients with an extensive area of myocardial tissue at 
risk and in particular for revascularisation of the left coronary system of patients with 
left main disease (LMD).  
In this context, we carried out two studies with the purpose of: 1) to analyse peri-
operative mortality and morbidity in patients revascularised with both internal mammary 
arteries and 2) to analyse peri-operative mortality and morbidity in a patient cohort with 
LMD undergoing revascularisation of the left coronary system exclusively using 
bilateral IMA grafts, the control being a group of selected by patients who underwent 
surgery with the left IMA for the anterior descending artery and saphenous vein grafts 
for the circumflex artery, in the same period.  The main conclusions of these two 
studies were: 
- The use of double IMA did not increase peri-operative mortality and morbidity 
significantly. 
- The use of bilateral IMA grafts as the sole conduits for revascularisation of the 
left coronary system in patients with LMD did not result in a significant rise in surgical 
risk.   
Concluding, these studies do not sustain the hypothesis that revascularisation with 
double IMA may not be sufficient for adequate myocardial blood flow in the peri-
operative period.  
 
RISK GROUP ANALYSIS 
Elderly 
In the past two decades, myocardial revascularisation surgery has been focusing on an 
increasingly elderly population [124,162-164]. In our population, the percentage of 
patients over 70 years increased from 10.5% in 1992 to 20.4% in 2001. Although there 
is a slight rise in mortality and morbidity, surgical revascularisation of elderly patients 
has been considered a safe and satisfactory procedure by most international studies 
published [332-335]. To clarify clinical features and findings and their correlation in this 
important patient subgroup, we developed a study which analysed our experience with 
myocardial revascularisation surgery in patients over 70 years. This study provided us 
with the following conclusion:  
 IX. FINAL DISCUSSION AND CONCLUSIONS 
 
251 
 - This procedure can be performed in this age group with good results, 
particularly in the patient cohort operated on an elective basis, where mortality and 
morbidity was only slightly higher than that observed in younger patients. Although risk 
in this subgroup is not high enough to exclude this kind of surgery, surgery performed 
on an elderly patient in an urgent/emergency situation increased significantly the risk of 
peri-operative mortality. Special care should, therefore, be taken when considering 
patients of this age group, particularly with regard to the need to modulate risk factors 
pre-operatively.   
 
Carotid artery disease  
The best treatment for patients referred for coronary surgery with concomitant severe 
carotid artery disease is still a matter of debate [336]. There are several options that 
vary from simultaneous (same anaesthetic) to staged procedure, with carotid treatment 
performed either prior to (staged approach) or after (reversed staged approach) 
coronary surgery. Each of these treatment options has weaknesses and strengths, 
which are worth analysing. Since 1992, we have opted for the staged approach for 
treating this patient cohort. In this context, we performed a study to analyse early 
results of this treatment approach. The study concluded that: 
 - Global peri-operative mortality and morbidity in patients undergoing staged 
carotid and coronary surgery (staged approach) was low, similar to that in patients 
without carotid disease. This treatment option is, therefore, a good alternative 
therapeutic option for the treatment of patients referred for coronary surgery with 
concomitant severe carotid artery disease. 
 
Left ventricular dysfunction  
Left ventricular (LV) dysfunction is an important risk factor for early and late mortality in 
patients undergoing coronary surgery. Peri-operative mortality and morbidity risk is 
significantly higher in patients with severe LV dysfunction, compared to patients with 
normal LV function [309-311]. However, myocardial revascularisation is clearly more 
advantageous (symptomatic relief, exercise tolerance, long-term survival) than clinical 
treatment [312,313].   
But in the past years these results have improved, possibly from progress in surgical 
technique and peri-operative care [314,315]. Regarding the former, adequate 
myocardial protection is paramount. There is, however, some lack of consensus 
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regarding the technique that provides the best protection for the myocardium.  Although 
most surgeons use cardioplegia to protect the myocardium during myocardial 
revascularisation, others, including ourselves, perform this procedure without 
cardioplegia.  
Two studies were carried out, the purpose of which was to analyse early results and 
long-term survival in patients with severe LV dysfunction undergoing coronary surgery 
with non-cardioplegic methods. The following conclusion was drawn from these 
studies:  
 - Patients with severe LV dysfunction undergoing coronary surgery by non-
cardioplegic methods had low peri-operative mortality and morbidity and presented 
good survival in the medium/long term. These results suggest that non-cardioplegic 
techniques are safe and suitable for myocardial preservation in this patient group.  
 
Diabetes mellitus 
Diabetes mellitus, present in 25% of the patients undergoing coronary surgery, with 
growing prevalence with time [299,301-303], is generally identified as a risk factor. In 
our population the number of diabetic patients rose from 19.1% in 1992 to 27% in 
2001.  
The impact of diabetes itself on early mortality and morbidity in patients who have 
undergone coronary surgery is a controversial issue. Whilst some studies report a 
significant negative effect of diabetes on early results [300,302], there are others which 
do not [299,301,308]. However, there is a growing consensus that coronary surgery is 
the preferential revascularisation method in diabetic patient cohort.  
This was the purpose of another study. This study provided us with the following 
conclusion: 
 - Although they have a higher risk profile, diabetic patients may be surgically 
revascularised with low early mortality and morbidity rates, equivalent to those of non-
diabetic patients. Therefore, this study does not sustain the hypothesis that diabetes 
mellitus is a risk factor which impacts negatively on the early results of coronary 
surgery. 
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ANALYSIS OF SPECIFIC COMPLICATIONS AND RISK MODEL DEVELOPMENT 
In-hospital mortality 
In terms of assessment of early results, mortality is the most commonly studied 
outcome and is one of the indicators most frequently used to assess efficiency and 
quality of health care provided to patients submitted to all kinds of cardiac procedures, 
including myocardial revascularisation. The cause of death is rarely identified, which 
possibly hinders result analysis and, consequently, the development of specific 
strategies and actions to reduce mortality [131].  
However, merely estimating mortality rates and its causes is not enough. Patient 
groups are generally not homogeneous, which makes it difficult to compare results in 
different centres and requires the implementation of methods which enable the 
standardisation of risk factors.  
The consensus about the use of risk stratification models is clearly outlined in the last 
review of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force 
on Practice Guidelines, where the use of such models for estimating operative mortality 
is presented as recommendation class IIa with level of evidence C [7]. Quite explicitly, 
this recommendation envisages the improvement of clinical practice, particularly 
regarding treatment choice, informed consent and quality control. Nevertheless, to 
achieve these goals one must choose a model that performs adequately on three 
aspects: discrimination, calibration and stability over a wide spectrum of risk. Any 
institution wishing to implement a mortality risk stratification model basically has the 
choice of using an external risk model, including one of the multiple early mortality risk 
prediction scores or algorithms which have already been published 
[119,120,122,124,125,126,142,143,160,161]. This option implies that the model be 
validated beforehand for the target population, in terms of discrimination and 
calibration, a step most often disregarded. The institution can otherwise develop its 
own risk model.  
The risk profile of patients undergoing coronary surgery increased significantly in the 
last years [124,125,161,163,164]. To confirm that similar changes had occurred in our 
population, we decided to compare and quantify the changes in the risk profile between 
1992 and 2001. Focusing on detailed information in a group of 4,567 patients who 
underwent isolated CABG surgery at our institution, the purposes of the study were the 
following: 1) analysing incidence and identifying the causes of in-hospital mortality; 2) 
to access the performance of three external risk-adjusted preditive models – 
EuroSCORE [337], Parsonnet score [60] and Ontario Province Risk score [61]– in 
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predicting in-hospital mortality in our population submitted to CABG; 3) to develop and 
validate a preoperative risk stratification model for in-hospital mortality with the aim to 
provide information to clinicians and patients about the risk in our patient population 
anticipating CABG; and 4) to analyse variations of the risk profile and changes in 
expected, observed, and risk-adjusted mortality during the decade considering the risk 
stratification model developed. These were the main findings: 
 - We observed a significant increase in the risk profile in our population during 
the study decade, equivalent to the findings by other researchers.  
- Global in-hospital mortality was 0.96%. This mortality rate is, in general, lower 
than those published in international literature for identical patient groups, which we 
believe is connected to the experience in terms of case volume and technique used, 
namely the non-cardioplegic techniques. In fact, this was confirmed by a comparative 
study published previously by our group.  
 - Myocardial failure was the principal cause of death, accounting for 52% of all 
mortality. Cerebrovascular accident (18.2%), haemorrhage (9.1%), dysrhythmia (4.5%) 
and respiratory failure (2.3%) were identified as substantially less frequent causes. 
These findings are, generally, in conformity with other results published previously by 
other groups. 
 - The three risk models analysed (EuroSCORE, Parsonnet score and Ontario 
Province Risk score), widely used by the cardiac surgical fraternity, do not accurately 
predict in-hospital mortality in our coronary surgery patients. Other authors have 
recently raised the awareness to this fact and have appealed to the development of 
new models [338-340]. 
 - We have developed an in-hospital mortality risk stratification model which has 
performed adequately in terms of discrimination, calibration and stability over a wide 
spectrum of risk. Consequently, the risk model developed can be used as an 
instrument to provide accurate information about the risk of in-hospital mortality in our 
patient population.  
 - On the basis of this model, the expected mortality increased significantly 
during the study decade. These results match the findings produced by other 
researchers who, in general, recorded a steady rise in expected mortality risk in 
coronary surgery patients. Notwithstanding the risk increase, observed mortality, as 
well as observed/expected mortality ratio, dropped during this period, which also 
matches other authors’ findings.  
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MORBIDITY 
Besides mortality, it is now clearly recognised the importance to analyse other non-fatal 
postoperative complications, in order to assess the quality of patient care. 
Consequently, we analysed major postoperative complications, usually mentioned as 
important causes of morbidity second to cardiac surgery in general and myocardial 
revascularisation in particular. As for mortality, risk prediction models for postoperative 
morbidity also play an important role in current surgical cardiac practice, and the same 
concepts defined above are applied.  
 
Neurological complications  
Neurological complications are usually classified into 3 groups: cerebrovascular 
accident, delirium or encephalopathy, and cognitive dysfunction. The present study 
focused on the first two, since they occur at an early stage. The purpose of the study 
was: 1) to analyse the incidence of cerebrovascular accident and delirium; 2) to identify 
risk factors and develop and validate a preoperative risk stratification model for 
cerebrovascular accident; 3) to identify risk factors and develop and validate a 
preoperative risk stratification model for delirium; 4) to analyse variations in observed, 
expected and risk-adjusted – incidence of these complications during the study period, 
on the basis of the risk stratification model developed; 5) to analyse the effect of such 
complications on hospital mortality and length of hospital stay. These were our main 
findings: 
 - The incidence of cerebrovascular accident was 2.5% and that of delirium was 
3.2%. These results are comparable to those normally mentioned in other studies 
performed in patients who have undergone isolated CABG surgery with extracorporeal 
circulation. 
 - In the patient group which experienced a cerebrovascular accident, the 
hospital mortality was 27 times higher and the length of hospital stay increased almost 
three-fold, by comparison with the group that had not sustained this complication. On 
the other hand, cerebrovascular accident accounted for 43.2% of all hospital deaths 
and was the primary cause of death in 18.2% of cases.  
 
- We have developed a risk prediction model for cerebrovascular accident which 
has performed adequately in terms of discrimination, calibration and stability over a 
wide spectrum of risk. Consequently, the risk model developed may be used on our 
population for predicting the risk of cerebrovascular accident.  
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 - We identified cross-clamping and the number of periods of aorta cross-
clamping as independent risk factors for cerebrovascular accident, and this risk 
increases 1.3 times for each period of clamping of the aorta. This finding adds 
evidence to the superiority of the fibrillation technique over intermittent cross-clamping 
of the aorta, among non-cardioplegic methods, in terms of neurological protection. 
 - We have developed a risk prediction model for delirium which has performed 
adequately in terms of discrimination, calibration and stability over a wide spectrum of 
risk. 
 - We observed a significant decline in the incidence of cerebrovascular accident 
between 1992 and 2001. 
- We reported a drop in the observed/expected cerebrovascular accident ratio 
throughout the study period, which was below 1 in the last 3 years.  
- Although in-hospital mortality did not rise significantly, the average length of 
hospital stay of the group of patients with delirium was significantly higher when 
compared with the group without delirium. These results alone show the negative effect 
of these complications, frequently ignored, on early results and they are in accordance 
to the results published in other studies. 
Since it potentially reduces the probability of embolism related with manipulation of the 
ascending aorta, coronary surgery with ventricular fibrillation without aorta cross-
clamping can reduce the incidence of cerebrovascular accident.  Because of our early 
awareness of this fact, we have significantly reduced the number of periods of aortic 
cross-clamping per patient during the 10-year study interval, and consistently avoided it 
in more than 90% of the patients in the last years of this series. This was, probably, 
one of the reasons why both observed and observed/expected cerebrovascular 
accident ratio declined during the interval study years. 
 
Renal failure  
Acute post-operative renal failure (PRF) in patients who underwent coronary surgery is 
associated with a significant increase in mortality, morbidity and length of hospital stay. 
Although these results are more relevant in patients requiring dialysis, they are also 
applicable to cases with lower degrees of renal dysfunction. The strategies for reducing 
PRF incidence include identifying risk factors and using risk stratification models, which 
are particularly relevant considering the reduced effect of multiple treatment plans for 
prevention and/or treatment of this complication [258-260]. 
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Several studies have published PRF prediction models; these models resulted mostly 
from the analysis of heterogeneous populations [257,261-263], and only a few have 
focused specifically on patients who have undergone isolated coronary surgery 
[119,254]. However, all of these studies identified preoperative renal dysfunction as the 
principal risk factor of PRF. Furthermore, patients with preoperative renal dysfunction 
are a group with increased risk of mortality and other significant morbid events [119], 
both in patients undergoing dialysis [264-267] and in those with mild or moderate renal 
dysfunction [254,268-271].  
Assessment of the renal function, therefore, plays an important part in the preoperative 
study of the patients. In this context, the use of serum creatinine level alone was 
recently questioned in favour of other more sensitive methods of estimating the 
glomerular filtration rate (GFR) [272]. However, studies comparing different methods of 
renal function evaluation in terms of their efficacy in predicting PRF risk provide 
somewhat conflicting results [255,257,263,272,273]. 
The purpose of the study was:1) to characterise pre-operative renal function and peri-
operative changes, using serum creatinine, creatinine clearance (CrCL) and the 
estimated glomerular filtration rate (GFRe) as evaluation methods; 2) to compare these 
three methods of pre-operative assessment of renal function (serum creatinine, CrCL 
and GFRe) in terms of prediction of post-operative renal failure risk; 3) to analyse the 
incidence of post-operative renal failure and the effect produced by this complication on 
in-hospital mortality and length of hospital stay; 4) to develop and validate a risk 
stratification model for post-operative renal failure. These were our findings: 
 - Assessment of pre-operative renal function by CrCL and GFRe indicated that 
most patients, either of total population or in the group presenting normal serum 
creatinine levels, showed some degree of pre-operative renal dysfunction. As in other 
studies, these results establish that the use of serum creatinine as a method of 
assessing renal function underestimates mild and moderate levels of renal dysfunction, 
including some cases were serum creatinine level is normal. 
 - The study demonstrates that all methods of renal function evaluation are 
adequate predictors of PRF risk, although GFRe has a higher value in the area under 
the receiver-operating characteristic (ROC) curve. Nonetheless, no significant 
differences in the comparative analysis between areas were observed. In this context, 
all of the pre-operative evaluation methods are equally efficient in predicting the PRF 
risk. 
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 - The incidence of PRF was 5.6%. Mortality in the PRF patient group was 9.4%, 
which is significantly higher than mortality in the group without this complication (0.1%). 
Furthermore, mortality in PRF patients requiring dialysis was six times higher than that 
of the patient cohort not requiring dialysis.  
- The length of hospital stay in the PRF patient group was significantly longer, 
compared to the patient cohort that had not sustained this complication. 
 - We have developed a risk prediction model for post-operative renal 
insufficiency which has performed adequately in terms of discrimination, calibration and 
stability over a wide spectrum of risk. Consequently, the risk model developed may be 
used on our population for predicting the risk of PRF.  
 
Sternal complications 
Sternal complications, including aseptic dehiscence and/or infection (mediastinitis), are 
generally reported to occur at a rate of 0.4% to 5% after coronary surgery [202]. These 
complications are associated with a significant rise in mortality and morbidity, which 
can be as high as 50% in mediastinitis [202-205]. Concurrently, such complications 
entail longer hospital stays and higher costs, and frequently have a deleterious impact 
on the quality of life in the long-term. The etiology of these complications is 
multifactorial, depending on factors related to the patient, the procedure and the post-
operative period.  
The purpose of the study was: 1) to analyse the incidence of sternal complications; 2) 
to identify risk factors and develop and validate a risk stratification model for 
mediastinitis; 3) to assess the impact of these complications on peri-operative mortality 
and length of hospital stay. These were our findings: 
 - The incidence of sternal complications was 2.0%. The incidence of 
mediastinitis was 1.2%, a value that is in accordance with those usually reported. On 
the other hand, not in agreement with the findings in most series, the incidence of 
aseptic sternal dehiscence was 0.8%.  
 - Global in-hospital mortality in patients with sternal complications was not 
significantly different to that in the patient cohort without this complication. In-hospital 
mortality in the mediastinitis patient cohort, on the other hand, was around 4-fold higher 
than that of patients without infection (3.6% vs. 0.9%; p=0.10), which, albeit not 
statistically significant, is clinically relevant. However, our in-hospital mortality is 
amongst the lowest usually reported. By contrast, the sternal aseptic dehiscence 
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patient cohort did not show mortality. These cases normally have a good prognosis, 
with a small peri-operative mortality risk.  
- There was a significant increase in the average length of hospital stay of 
patients who developed sternal complications.  
- We have developed a risk stratification model for mediastinitis which has 
performed adequately in terms of discrimination, calibration and stability over a wide 
spectrum of risk. 
 
Respiratory failure, cardiovascular failure and composite morbidity outcome  
Besides the above-mentioned complications, we have developed a risk stratification 
model for each of the following complications: respiratory failure, cardiovascular failure 
and composite morbidity outcome. The models developed have performed adequately 
in terms of discrimination, calibration and stability over a wide spectrum of risk. 
Consequently, the risk models developed may be used on our population for predicting 
the risk of these complications. 
 
Prolonged length of stay 
As with mortality and morbidity, several authors have also focused on extended 
hospital stay in their research, and have seen a positive correlation between extended 
hospital and/or ICU stays and the rate of complications [62,203,204,276,277,279,280]. 
The patients who stay in hospital for extended periods of time display, on the one hand, 
unfavourable results and, on the other hand, high and disproportionate resource 
consumption.  
Several studies have shown that the length of hospital (or in the ICU) stay could be 
accurately predicted by risk models originally designed for the prediction of mortality 
[277,280-282]. Other authors, however, have reported a poor performance of such 
models and have developed original models for predicting the risk of prolonged length 
of stay [278,283-291]. Identifying risk factors and developing risk prediction models for 
extended hospital stay provide special support, both in terms of the choice of therapy 
(cost/benefit) and management and administration.  
The purpose of the study was: 1) to analyse the incidence of extended hospital stay 
and its variation during the 10-year study period; 2) to analyse the relation between 
post-operative complications and prolonged length of stay; and 3) to identify risk factors 
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and develop and validate a risk stratification model for this complication. These were 
our global findings: 
 - In this study, 8.7% of the patients had prolonged length of stay (≥10 days), a 
lower incidence than that reported in other studies using a similar definition 
[213,286,295]. Furthermore, during the study period this complication decreased 
significantly. 
 - We observed that 31.8% of patients who had prolonged length of stay died, 
over one half (54.3%) had at least one major post-operative complication, and 81.7% 
sustained at least one major or minor complication. This variable is, therefore, an 
aggregating composite indicator of post-operative complications, which accrues 
complementary information to that collected from the analysis of other variables 
(mortality, cerebrovascular accident, sternal complications, renal dysfunction, etc.). 
Albeit non-specific, it is an objective variable easy to measure.  
 - We have developed a risk stratification model for prolonged length of stay, 
which has performed adequately in terms of discrimination, calibration and stability 
over a wide spectrum of risk. 
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APÊNDICE 2 
Definição das variáveis estudadas 
Pré-operatórias 
Sexo: Género masculino ou feminino. 
Idade: Registo em anos. 
História familiar: História de doença cardíaca isquémica (enfarte do miocárdio, angina de 
peito, morte súbita, cirurgia ou angioplastia coronária) em parentes próximos (pais, irmãos, tios) 
em idades inferiores a 65 anos. 
Fumador: História de uso de qualquer tipo de tabaco. Actual: nos 30 dias que antecederam a 
cirurgia. Passado: quando a interrupção do hábito tabágico superior a 30 dias. 
Diabetes: História de diabetes mellitus, com necessidade de medicação antidiabética oral ou 
injectável. 
Dislipidémia: História de hipercolesterolémia e/ou hipertrigliceridémia medicada. 
Hipertensão arterial: Pressão arterial superior a 140/90 mmHg, ou história de hipertensão 
arterial ou o uso de medicação anti-hipertensiva. 
Insuficiência renal: Creatininémia> 2,0 mg/dl no estudo analítico pré-operatório. Diálise: 
hemodiálise ou diálise peritoneal. 
Doença vascular periférica: Claudicação com o exercício ou em repouso; amputação por 
insuficiência arterial; doença arterial oclusiva (aorto-ilíaca e/ou femuro-poplítea), sintomática ou 
assintomática, e, com ou sem, tratamento reconstrutivo prévio (cirurgia, angioplastia ou stent);  
aneurisma da aorta abdominal, com ou sem, tratamento reconstrutivo prévio (cirurgia, 
angioplastia ou stent); lesão>75% da artéria carótida interna.  
Doença cerebrovascular: História de acidente isquémico transitório ou de défice neurológico 
central que persistiu mais de 24 horas (coma não-reactivo; défice isquémico neurológico 
reversivel ou acidente vascular cerebral). 
Cirurgia carotídea. Refere-se às situações em que o doente foi submetido a cirurgia e/ou 
angioplastia carotídea uni ou bilateral antes (período < a 60 dias) da realização de cirurgia 
coronária no contexto de um protocolo de cirurgia estadiada.  
Balão intra-aórtico: Presença de balão intra-aórtico na entrada para o bloco operatório. 
Angina: A classificação da Canadian Cardiovascular Society traduz o nível de estado funcional 
relacionado com a frequência e intensidade da angina. Foi registada a categoria mais alta de 
gravidade de angina que o doente atingiu nas duas semanas que precederam a cirurgia. Neste 
item os doentes foram classificados quanto ao grau de angina em uma de quatro categorias: I = 
actividade física de rotina, como caminhar ou subir escadas não causa angina. Angina ocorre 
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com exercício extenuante, rápido ou prolongado no trabalho ou recreação. Os doentes sem 
angina foram incluídos nesta categoria; II = existe uma ligeira limitação na actividade de rotina. 
Angina pode ocorrer com actividade moderada como caminhar ou subir escadas rapidamente, 
caminhar a subir, caminhar ou subir escadas após as refeições ou com o frio, ao vento ou sob 
stress emocional, percorrer mais que dois quarteirões em plano, e subir mais que um lanço de 
escadas em condições e a um ritmo normais; III = existe uma limitação marcada da actividade 
física normal. Angina pode ocorrer após caminhar 25-50 metros planos, ou um lanço de 
escadas, em condições e a um ritmo normal; IV = existe a incapacidade de desenvolver 
qualquer actividade sem desconforto. Angina pode ocorrer em repouso. 
Angina instável: Doente hospitalizado requerendo medicação intravenosa com nitratos nas 48 
horas que precederam a cirurgia e/ou com medicação intravenosa com nitratos na entrada para 
bloco operatório.  
Enfarte do miocárdio prévio: O doente é considerado como tendo tido um enfarte do 
miocárdio (EAM) se existe evidência documentada inequívoca de enfarte, por critérios 
electrocardiográficos e/ou laboratoriais. Os termos precoce (<30 dias) e antigo (≥30 dias), 
dizem respeito ao tempo que mediou entre a ocorrência do EAM e a cirurgia. O termo possível 
inclui todas aquelas situações em que existe evidência documental de que alterações 
electrocardiográficas equívocas (corrente de lesão estacionária, inversão simétrica das ondas 
T, onda Q patológica num único registo electrocardiográfico, perturbações da condução) 
persistem mais de 24 horas, com ou sem alterações enzimáticas equivocas podendo a história 
ser típica ou atípica. 
Cirurgia cardíaca prévia: Inclui os casos em que o doente foi previamente submetido a 
cirurgia coronária com ou sem circulação extracorpórea (CEC) ou a outra cirurgia cardíaca com 
CEC. 
Cardiomegália: Índice cardiotorácico superior ou igual a 50% na radiografia do tórax em plano 
póstero-anterior. 
Anemia: Hematócrito < 34% no estudo analítico pré-operatório. 
Doença pulmonar crónica obstrutiva: Doente que requer terapêutica farmacológica para o 
tratamento de compromisso pulmonar crónico (terapêutica broncodilatadora e/ou corticóides), 
ou o doente que tem um VEMS pré-operatório <75% do valor predito. 
Classificação da prioridade da cirurgia: Electiva - a cirurgia realizada com carácter electivo é 
a realizada num doente com função cardíaca estável nos dias ou semanas que precederam a 
cirurgia. Os casos electivos são normalmente calendarizados pelo menos um dia antes ao 
procedimento cirúrgico; Urgente - a cirurgia realizada com carácter urgente é a realizada dentro 
de 24 horas de modo a minimizar as possibilidades de agravamento clínico. Nesta situação, 
estão incluídos os casos em que o quadro clínico e/ou a gravidade das lesões coronárias, 
constituem indicação para a cirurgia ser realizada o mais brevemente possível, sendo o seu 
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atraso só justificado numa tentativa de melhorar o estado clínico e/ou obtenção de informações 
complementares ou requisitos importantes para a realização da cirurgia (ex. resultados exames 
complementares, disponibilidade de produtos sanguíneos, etc.); Emergente - os doentes que 
requerem operações emergentes apresentam uma situação clínica muito grave, sem resposta 
a qualquer outra forma de tratamento que não seja cirúrgico, sendo a cirurgia realizada tão 
cedo quanto possível. 
Função ventricular esquerda: A avaliação da função ventricular esquerda pode ser obtida a 
partir de registos da ventriculografia de contraste, angiografia com radionuclídeos ou 
ecocardiograma 2-D. Nos casos em que não está disponível o valor quantitativo da fracção de 
ejecção (FE) por nenhum dos métodos descritos, utilizou-se o método de avaliação qualitativa 
dando preferência à ventriculografia de contraste sempre que disponível. Nos casos em que se 
dispõe de mais do que um método de avaliação quantitativa da FE registou-se o que foi 
realizado mais recentemente. Considera-se quatro intervalos de valores para o registo da FE: 
(1) > 60% (normal); (2) 40-59% (disfunção ligeira); (3) 30-39% (disfunção moderada) e < 30% 
(disfunção grave). Registe (0) zero se não existe método para avaliar a FE 
Nº de vasos doentes: O critério usado para definir estenose significativa das artérias 
coronárias foi a redução de 50% ou superior do diâmetro interno da coronária direita, 
descendente anterior ou circunflexa, e do tronco comum da coronária esquerda. A classificação 
da doença coronária em doença de um, dois ou três vasos foi definida da seguinte maneira: 
Nas situações de circulação coronária direita dominante, os três vasos envolvidos na doença 
de um, dois ou três vasos foram as artérias coronária direita e descendente posterior, 
descendente anterior e diagonais e a circunflexa e obtusas marginais. Nas situações de 
circulação esquerda dominante, foram a descendente anterior e diagonais, a circunflexa e os 
seus ramos obtusos marginais, postero-laterais e a descendente posterior. Nas situações de 
circulação balanceada utilizou-se o mesmo critério que para a circulação direita dominante. A 
estenose significativa do tronco comum da coronária esquerda foi considerada doença de dois 
vasos nas situações de circulação coronária direita dominante e de três nas de circulação 
esquerda dominante. 
Doença do tronco comum esquerdo. Redução 50% ou superior do diâmetro interno do 
tronco comum da coronária esquerda. 
 
Operatórias 
Número total de anastomoses: Registo do número total de anastomoses distais realizadas. 
Número de anastomoses venosas: Registo do número total de anastomoses venosas distais 
realizadas. 
Localização das anastomoses venosas: Registo das artérias coronárias pontadas por 
condutos venosos. 
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Localização das anastomoses venosas sequenciais: Registo do número e das artérias 
coronárias revascularizadas por condutos venosos em sequencial. 
Endarterectomia: Registo do número e das artérias coronárias em que se realizou 
endarterectomia. 
Anastomoses com a artéria mamária interna (AMI): Registo se houve ou não utilização da 
AMI esquerda e/ou da AMI direita e se estas foram utilizadas como enxertos pediculados ou 
livres. Também são registadas as artérias coronárias pontadas por estes condutos e 
eventualmente se o foram utilizando enxertos sequenciais. 
Tempo de circulação extracorpórea (CEC): Registo do tempo de CEC em minutos. 
Tempo de clampagem aórtica: Registo do tempo de clampagem aórtica em minutos.  
 
Complicações pós-operatórias 
Suporte inotrópico: Utilização de inotrópicos; <12 horas, 12-24 horas e > 24 horas.  
Assistência mecânica: Utilização de balão intra-aórtico, de dispositivos de assistência 
ventricular (bomba de roletes, bomba centrifuga) ou ambos. 
Reoperação por hemorragia: Registo dos casos em que o doente foi reoperado por 
hemorragia ou por quadro de tamponamento cardíaco. 
Insuficiência renal: Creatinina 2,5 mg/dl em doentes previamente sem insuficiência renal, 
isto é, com valor de creatininémia pré-operatório < 2,0 mg/dl. 
Insuficiência respiratória: Necessidade de ventilação assistida> 48 horas ou necessidade de 
reentubação e ventilação assistida por insuficiência respiratória. 
Complicações do esterno: Inclui as situações em que se procedeu a reoperação com o 
objectivo de tratar situações que envolviam a instabilidade do esterno e/ou a suspeita ou 
confirmação de mediastinite. Sem infecção: inclui apenas os casos em que havia deiscência do 
esterno sem sinais clínicos ou microbiológicos de mediastinite. Com infecção: presença de 
mediastinite 
Complicações de tecidos moles: Necessidade de abertura da ferida operatória. A presença 
de infecção é definida pela presença de pus ou culturas positivas em material recolhido da 
ferida operatória. 
Arritmia: Inclui as situações de: a) fibrilhação ou flutter auricular que foram tratadas 
farmacológica ou electricamente; b) bloqueio auriculo-ventricular do 3º que persistiu mais de 24 
horas após a cirurgia ou que apareceu “de novo” após este período de tempo; c) fibrilhação 
ventricular/taquicardia ventricular sustentada (que requereu supressão devido a colapso 
hemodinâmico). 
Enfarte do miocárdio: Aparecimento de novas ondas Q no ECG de 12 derivações. 
  APÊNDICES 
 
291 
Complicações neurológicas: Estão incluídas as situações de acidente cerebrovascular, e as 
de delirium. O acidente cerebrovascular englobou as situações de acidente vascular cerebral 
(AVC) e/ou o acidente isquémico transitório (AIT). O AVC foi definido como uma disfunção 
cerebral local ou generalizada de presumível origem vascular com uma duração superior a 24 
horas e, o AIT como uma disfunção cerebral localizada com uma duração inferior a 24 horas. O 
delirium foi definido como um distúrbio cerebral orgânico transitório e de início agudo, que se 
caracteriza por um estado de hiperactividade psicomotora e hipervigilância manifestados por 
agitação verbal e/ou motora, alucinações e delírios. Os casos em houve a ocorrência 
concomitante de acidente cerebrovascular e delirium foram classificados como acidente 
cerebrovascular.  
Mortalidade: Incluiu os casos de morte que ocorreram no período de tempo compreendido 
entre a cirurgia e a alta hospitalar, independentemente do tempo decorrido.  
Tempo de internamento: Número de dias de internamento desde a operação até à data da 
alta ou morte.  
 
 
Tendo em conta os objectivos do estudo, procedemos retrospectivamente à colheita de outros 
dados a partir de registos clínicos individuais dos doentes, não incluídos na base de dados.  
Peso: Registo em quilogramas, com aproximação à unidade. 
Altura: Registo em centímetros. 
Superfície corporal: Calculada a partir de fórmula de Dubois e Dubois : Área de superfície 
corporal em cm2 = ((peso em Kg) 0.425 x (altura em cm) 0.725) x (71.84) 
Índice de massa corporal: Calculada segundo a fórmula – (peso em Kg / altura em m2) 
N.º de períodos de clampagem total da aorta: Registo do nº de períodos de clampagem total 
da aorta. 
Creatininémia pré-operatória: Valor (mg/dl) da creatininémia nos dois dias que precederam a 
cirurgia. No caso de existir mais de uma determinação durante este período, foi escolhida a 
mais recente.  
Creatininémia pós-operatória: Como creatininémia pós-operatória utilizou-se o valor mais 
elevado obtido durante o período de internamento hospitalar. 
 
 
 

